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RESUMO 
 
 
No âmbito do último ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária, concluí o 
estágio curricular em Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia de 16 semanas no HVB 
(Hospital Veterinário de Braga). 
Durante o período de estágio tive a oportunidade de acompanhar a equipa médico-
veterinária durante as consultas, auxiliando na execução de exames complementares como 
radiografias, ecografias, endoscopias, citologias, análises sanguíneas e urinárias. 
Fui responsável por realizar exames físicos, monitorizar e administrar medicamentos aos 
animais internados. Realizei procedimentos como recolha de sangue e colocação de cateteres. 
Participei ativamente na preparação cirúrgica dos animais e auxiliei na realização de diversas 
cirurgias, de várias áreas. 
Tive oportunidade de integrar e aplicar conhecimentos teóricos na prática clínica e de 
contatar com diferentes formas de raciocínio clínico e abordagem terapêutica, adquirindo assim 
novos conhecimentos. As competências de trabalho de equipa foram desenvolvidas pela 
integração na equipa médica e o contacto diário com os proprietários permitiu-me desenvolver 
capacidades de comunicação com os mesmos. Considero que o período de estágio me permitiu 
atingir os objetivos propostos. 
O presente relatório consiste na exposição e discussão de 5 casos clínicos, acompanhados 
ao longo do estágio. 
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ABREVIATURAS 
 
® – produto registado 
ALT – alanina aminotransferase 
AST – aspartato transaminase 
BID – duas vezes ao dia 
BUN- blood urea nitrogen 
CAAF – citologia aspirativa com agulha 
fina 
CaOx – oxalato de cálcio 
CHGM – concentração de hemoglobina 
globular média 
CHOP – ciclofosfamida, doxorrubicina, 
vincristina, prednisolona 
COP – ciclofosfamida, vincristina, 
prednisolona 
dL – decilitro 
ECG – electrocardiograma 
ELISA – enzyme-linked immunosorbent 
assay 
FA – fosfatase alcalina 
FMC - flow cytometry 
Fiv/FelV – vírus da imunodeficiência felina/ 
vírus da leucemia felina 
G – gauge 
GL – gânglio linfático 
h – hora 
HGAL – high grade alimentary limphoma 
HGM – hemoglobulina globular média 
HVB – Hospital Veterinário de Braga 
IBD – inflamatory bowel disease 
IFAT – Immunofluorescence Antibody Test 
Ig – imunoglobulina 
IGAL – intermediate grade alimentary 
limphoma 
IL – interleucina 
IM – via intramuscular 
INF 
INNO – laboratório veterinário 
ITU – infeção do trato urinário 
IV – via intravenosa 
Kg – quilograma 
L- litro 
LGAL – low grade alimentary limphoma 
LGLL – large grade limphoblastic 
limphoma 
LR – lactato de ringer 
m
2
 – metro quadrado 
mg – miligrama 
mcg – micrograma 
min – minuto 
mL – mililitro 
mmol – milimol 
MUC – Minnesota Urolith Center 
NaCl – cloreto de sódio 
NCIWF – National Center Institute 
Working Formulation 
NK – natural killer 
OC – via ocular 
OVH – ovariesterectomia 
PCR – Polymerase Chain Reaction 
PO – via oral 
vi 
QID – quatro vezes ao dia 
QOD – a cada 48 h 
REAL – Revised European American 
Lymphoma 
Rx – radiografia 
SC – via subcutânea 
SID – uma vez ao dia 
TAC – tomografia axial computorizada 
TID – três vezes ao dia 
TID – três vezes ao dia 
TNF – fator de necrose tumoral 
U – unidade 
VGM – volume globular médio 
VPC – ventricular permature complex 
VR – valores de referência 
WHO – World Health Organization 
μmol – micromole 
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1 
CASO DE ONCOLOGIA – Linfoma intestinal 
Caracterização do paciente e motivo da consulta – O Tigre é um gato, Europeu comum, 
macho castrado com 12 anos, que foi apresentado à consulta com história de perda de peso, 
vómitos, fezes pastosas e anorexia intermitente e 4,500kg. História/Anamnese – Vive com a 
proprietária num apartamento sem acesso ao exterior. Está vacinado e desparasitado 
corretamente. A alimentação é feita à base de ração seca e húmida adequada ao animal. O tigre 
andava a ser seguido numa outra clínica, realizando regularmente análises para controlo renal 
(creatinina). Quando chegou ao HVB o Tigre apresentava anorexia intermitente, vómitos, fezes 
pastosas e a proprietária referiu que se encontrava mais parado do que o habitual. Exame de 
estado geral – Apresentava-se com 4,500 Kg, grau desidratação de 5-8%, sem dor à palpação 
abdominal e sem alterações no restante exame geral. Exames complementares – Na 1ª consulta 
realizaram-se análises (hemograma e bioquímica) que revelaram um aumento de linfócitos, 
monócitos, VGM, HGM, glicose e ureia (Tabela 1, Anexo I). Foram realizados testes rápidos de 
FIV/FeLV, que obtiveram resultados negativos. Após uma semana foram realizadas novas 
análises (aumento de monócitos, HGM, VGM, leucócitos e granulócitos); Ecografia: realizou-se 
uma ecografia abdominal que revelou a presença de uma massa, aparentemente no intestino. 
Uma semana depois foi realizada nova ecografia que revelou um aumento da massa identificada 
anteriormente; Radiografia: no rx contrastado com bário não foi identificado qualquer obstáculo 
à passagem normal do contraste, existindo algumas alterações na mucosa intestinal e calcificação 
renal (Figura 1, Anexo I). Laparotomia exploratória/Biópsia: Realizou-se uma laparotomia 
exploratória em que se verificou que cerca de 20 cm do intestino delgado estava alterado, assim 
como um gânglio mediastínico. Foi recolhido material para biópsia, tendo a análise dessas 
amostras revelado a existência de um processo neoplásico de origem linfoide. A parede intestinal 
estava densamente infiltrada com uma população de células neoplásicas grandes, que atingia a 
camada muscular. Verificou-se ainda invasão do gânglio linfático recolhido. Diagnósticos 
diferenciais – neoplasia, doença inflamatória intestinal (IBD), linfoma 
alimentar/gastrointestinal, enterite infeciosa, tumores mastocitários intestinais ou viscerais, 
pancreatite crónica, insuficiência renal crónica, enterite linfoplasmocitária.
1,5
 Diagnóstico – 
Linfoma intestinal de células grandes. Tratamento – Inicialmente foi prescrito metronidazol (11 
– 22 mg/kg PO BID), famotidina (0.5 mg/kg PO, BID), wevit® (5g/5Kg PO SID). Antes e após a 
cirurgia exploratória foi realizada fluidoterapia (LR a 3ml/kg/h). Após a cirurgia manteve-se a 
administração de metronidazol, buprenorfina (0.01 – 0.03 mg/kg PO TID), cefovecina (8 mg/kg, 
SC), cetoprofeno (1 – 2 mg/kg SC SID) e ranitidina (1 – 2 mg/kg SC BID) e teve alta com 
2 
metronidazol e famotidina. Após o diagnóstico de linfoma foi iniciado o protocolo 
quimioterápico COP, com vincristina (0,5mg/m
2
, IV, semanalmente durante 4 semanas, 
passando posteriormente a ser realizado a cada 3 semanas com dose crescente até se atingir a 
dose de 0,75mg/m
2
); ciclofosfamida (300mg/m
2
 PO a cada 3 semanas, 1 dia após a 
administração de vincristina) e prednisolona (20-50 mg/m
2
 PO SID, durante 1 ano). Prognóstico 
– Muito reservado, tendo em conta o estado geral do animal, o diagnóstico resultante da biópsia. 
Para animais sem tratamento o tempo médio de vida é de 4 a 8 semanas. 
Evolução/Acompanhamento – O tratamento com protocolo COP foi iniciado 5 dias após a 
laparotomia exploratória. Durante este período o Tigre foi internado 2 vezes por períodos de 24h 
para receber fluidoterapia e realizar análises, uma vez que deixou de comer e se encontrava 
deprimido. Antes do início de cada sessão de quimioterapia foram realizadas análises 
(hemograma e bioquímica) para verificar o estado geral (Tabela1, Anexo I). Ao longo do 
tratamento com o protocolo COP o Tigre começou a recuperar o apetite e as análises foram 
normalizando. Atualmente encontra-se ativo, sem sintomatologia da doença e com valores de 
analítica normais. Discussão – Os linfomas são patologias neoplásicas com origem nas células 
hematopoiéticas, surgindo primariamente em tecidos linfoides como linfonodos, baço e medula 
óssea. Os linfomas são o tipo mais comum de neoplasia nos gatos, sendo os linfomas 
alimentares/gastrointestinais os mais prevalentes (cerca de 70%), tendo a sua incidência 
aumentado nos últimos 15 anos.
 1,2,3,4,5,6,7
 A maioria dos linfomas alimentares ocorrem no 
intestino delgado
5
 mas não existe predileção sexual ou racial marcada 
1,2,6
, embora alguns 
autores definam um aumento da prevalência em animais de raças orientais e siameses e em 
machos castrados destas mesmas raças
4,5
. A idade dos gatos com linfoma parece ter uma 
distribuição bimodal, apresentando um pico por volta dos 2 anos e um outro pico entre os 10-12 
anos Os linfomas são classificados segundo a sua localização anatómica, características 
histológicas e imunofenotipo. Anatomicamente classificam-se em mediastínicos, 
gastrointestinais/alimentares, multicêntricos e extra nodais. A classificação citológica e 
histológica realizada pela NCIWF (National Center Institute Working Formulation) baseia-se nas 
características morfológicas e histológicas das células tumorais (de acordo com a frequência de 
mitoses), classificando os linfomas alimentares em linfoma alimentar de baixo grau (LGAL) e de 
grau intermédio ou alto (IGAL e HGAL, respetivamente).
1
 Cerca de 70-75% dos casos de 
linfomas felinos são diagnosticados citologicamente, não havendo necessidade de recorrer a 
técnicas mais invasivas e dispendiosas.
6
 Os LGAL caracterizam-se por células pequenas com 
baixo índice mitótico e apresentam uma progressão mais lenta e aparecimento de sinais clínicos 
mais tardio, respondendo melhor à quimioterapia e com períodos de sobrevivência mais longos. 
3 
Os HGAL/IGAL possuem células grandes e com elevado poder mitótico, de evolução rápida e 
pior resposta à quimioterapia, possuindo períodos de remissão e de sobrevivência mais 
curtos.
1,2,3,4,5,6,7
 Existe ainda uma outra subclassificação de linfoma alimentar realizada pela 
WHO/REAL (World Health Organization/Revised European American Lymphoma), cujo 
reconhecimento tem aumentado nos últimos anos - linfoma linfocítico granular grande (LGLL). 
As células T são maioritariamente encontradas em LGAL e LLGL, enquanto as células B estão 
relacionadas com IGAL e HGAL,
1,3,4
 existindo uma forte associação entre o tipo celular e o local 
do trato gastrointestinal afetado.
3
 Esta fenotipagem é conseguida através de técnicas específicas 
como o PCR e FMC.
6
 Os sistemas de classificação permitem obter informação acerca do 
prognóstico, da resposta à terapia, do período de remissão e de sobrevivência. No caso do Tigre, 
a classificação do linfoma foi obtida através da biópsia de intestino e GL, não se tendo procedido 
à fenotipagem. A existência de um HGAL, faz com que o prognóstico e a resposta à terapia 
sejam menos favoráveis. As causas de linfoma estão ainda pouco definidas, no entanto existem 
fatores de risco para o seu desenvolvimento, tal como fatores virais (infeção FIV/FelV), a 
exposição a determinados fatores ambientais (fumo do tabaco, tintas), fatores genéticos e 
moleculares (alterações cromossómicas), inflamação crónica (IBD) e alterações na dieta.
1,3,5
 Os 
sinais clínicos associados a linfoma intestinal incluem vómitos, diarreia, severa perda de peso, 
anorexia, letargia, palpação de uma massa abdominal e espessamento localizado ou difuso do 
intestino. Esta sintomatologia pode estar presentes durante vários meses (LGAL) ou pode surgir 
de forma súbita e severa (HGAL),
1,3,5,6 
sendo a maior parte dos sinais clínicos compatível com 
inúmeras doenças do trato gastrointestinal.
3
 Perante uma suspeita de linfoma deve ser realizado 
um exame físico detalhado e vários exames complementares como: análises sanguíneas 
(hemograma e perfil bioquímico), urianálise, avaliação do estado viral (FIV/FeLV), radio e 
ecografia abdominal, CAAF, biópsia de GL ou tecidos (intestino, fígado, baço) ou mesmo 
cirurgia exploratória. No caso do Tigre, havia sinais relacionados com o trato gastrointestinal há 
cerca de 2 semanas, com vómitos, diarreia, anorexia intermitente e perda de peso. No exame 
físico não foi detetada nenhuma alteração a nível abdominal, tendo sido necessária a realização 
de ecografia e radiografia para visualização de alterações. Foi realizado um teste FIV/FeLV que 
se revelou negativo, hemograma e bioquímica e, como os sinais apresentados eram pouco 
específicos e não permitiam a chegada a um diagnóstico definitivo, optou-se pela realização de 
uma cirurgia exploratória. 
1 
O rx abdominal simples não deteta grandes alterações no caso de 
linfomas alimentares e quando detetadas incluem hepatomegália, esplenomegalia e existência de 
massas abdominais. O uso de contraste permite a deteção de irregularidades da mucosa, 
alterações no preenchimento luminal e espessamento irregular da parede. A ecografia permite 
4 
detetar alterações de ecogenicidade dos tecidos bem como espessamentos focais ou difusos do 
intestino e a presença de massas e a recolha ecoguiada de material para histologia e citologia. 
Deve ser realizado um hemograma completo, avaliando-se maioritariamente a existência de 
anemia, leucocitose, neutrofilia, monocitose, eosinofilia e trombocitopenia. A análise do perfil 
bioquímico indicia o estado geral do animal e pode sugerir a localização da lesão tumoral. Deve 
prestar-se especial atenção a alterações nas enzimas hepáticas, ureia, creatinina, situações de 
hipoproteinémia, hipoglicemia, hipoalbuminémia, hipercalcémia. Para diagnóstico definitivo e 
antes de iniciar tratamento com quimioterápicos deve ser sempre realizada uma análise 
citológica ou biópsia.
1,3,5,6 
O Tigre apresentava a nível analítico alterações indicativas de 
inflamação crónica com aumento de linfócitos e monócitos, glicose e ureia. Ao longo do tempo 
estas análises foram variando, tendo a anemia pós-cirúrgica normalizado, assim como os valores 
dos monócitos, linfócitos e granulócitos que atingiram valores normais 2 meses após o início do 
tratamento (Tabela 1, Anexo I). Na cirurgia foram detetadas alterações no intestino delgado, 
apresentando-se o tecido com aspeto granular e altamente friável (Figura 2, Anexo I). Foi 
recolhida uma amostra de intestino e de GL para análise laboratorial, que revelou a presença de 
células neoplásicas compatíveis com linfoma alimentar de células grandes.  
Após obtenção de um diagnóstico definitivo é possível fazer um estadiamento da doença e 
antecipar o prognóstico, sendo normalmente necessário recorrer a aspirados de medula óssea.
1,5
 
O estadiamento da doença pode ser feito com base no sistema definido pela WHO que estabelece 
a classificação de estádios I a V e os subestados a) e b). Contudo, esta classificação não 
apresenta grande valor prognóstico nos gatos devido à existência de uma grande variabilidade de 
locais anatómicos, tornando-se difícil estabelecer uma classificação e um correto prognóstico.
5
 
Assim, o prognóstico é normalmente realizado com base nas condições de estado geral do 
animal, no estado viral em que se encontra, alterações hematológicas ou bioquímicas severas que 
o animal apresente e a resposta ao tratamento. No caso do Tigre não foi feito o estadiamento da 
doença, tendo-se avançado de imediato para o tratamento após diagnóstico definitivo.  
O tratamento de linfoma é efetuado com recurso a agentes citostáticos em conjunto com 
fármacos imunomodeladores. Verifica-se normalmente uma melhoria significativa dos sinais 
clínicos e estado de vida do animal. A radioterapia e a cirurgia podem ser usadas em associação 
à terapêutica quimioterápica.
6
 Para além da quimioterapia é importante um bom apoio 
nutricional, podendo ainda ser necessária a administração de fluidoterapia IV, antibióticos, 
antieméticos e suplementos vitamínicos, pois estes animais normalmente apresentam uma 
condição corporal baixa, inapetência e anorexia.
4,5
 São objetivos da quimioterapia a indução de 
uma remissão da doença de forma completa e duradoura e, em casos de recidiva, promover uma 
5 
reindução da remissão, usando os mesmos agentes ou outros.
5
 Antes do tratamento devem ser 
realizadas análises sanguíneas para verificar o estado geral do animal 
4
 e os donos devem ser 
informados dos cuidados de maneio a ter com o animal.
1,4
 Se os valores de neutrófilos forem 
<1,5x10
9
/L não se deve efetuar o tratamento e as análises devem ser repetidas após 5 a 7 dias. 
Assim que os valores normalizem (>1,5x10
9 
/L) pode realizar-se o tratamento.
5
 Os valores de 
analítica do Tigre mantiveram-se sempre em níveis que permitiram a realização do tratamento. A 
escolha do protocolo a utilizar depende de vários fatores como: a facilidade de implementação, a 
preferência do veterinário e do proprietário do animal, o custo e o nível de conforto do animal.
5
 
Animais com HGAL têm um tempo médio de vida e resposta ao tratamento inferior, possuindo 
um pior prognóstico e necessitando de abordagens terapêuticas mais agressivas, enquanto 
animais com LGAL reagem melhor a terapias menos agressivas e apresentam melhor 
prognóstico.
 1,2,4,5,6
 Vários protocolos quimioterápicos podem ser usados, sendo os mais 
consensuais os protocolos COP (ciclofosfamida, vincristina e prednisolona) e CHOP 
(ciclofosfamida, doxorubicina, vincristina e prednisolona), especificados nas tabelas 2 e 3 do 
anexo I. O protocolo mais usado no tratamento de HGAL é o protocolo CHOP, normalmente 
bem tolerado pelos gatos.
5
 Outros protocolos são comummente usados como o protocolo COP, a 
doxorrubicina como agente único e o protocolo CHOP com metotrexato.
1
 As taxas de resposta 
ao tratamento com o protocolo CHOP rondam os 60 a 70%, mas apenas uma pequena 
percentagem apresenta remissão completa da doença.
6
 O tempo médio de sobrevivência destes 
animais é de 4 a 6 meses.
1,5 
No caso do Tigre, apesar de ter HGAL, foi utilizado o protocolo 
COP para evitar o uso de doxorrubicina, uma vez que esta não é tão bem tolerada pelos gatos, 
pelo seu efeito nefrotóxico e altamente vesicante. Este inclui uma fase de indução da remissão 
com vincristina, ciclofosfamida e prednisolona durante 6–8 semanas, seguida de uma fase de 
manutenção usando o protocolo LMP (Tabela 4, Anexo1). Quando ocorrem recidivas, faz-se 
nova reindução da remissão, seguida de nova fase de manutenção. Entre estas fases, pode anda 
ser necessária uma fase de intensificação, usando doxorrubicina (1mg/kg IV a cada 3 semanas) 
ou mitoxantrona (4-6mg/m2 IV a cada 3 semanas).
6 
Outras hipóteses podem ser consideradas 
para o tratamento de linfomas em gatos quando os proprietários não aceitam protocolos 
quimioterápicos tão agressivos. O uso de doxorrubicina como agente único (25mg/m
2
 a cada 3 
semanas num total de 5 tratamentos) tem demonstrado uma atividade relativa em gatos com 
linfoma (apenas 50% dos animais respondem e o tempo médio de vida é de 4 – 8 meses), 
contudo o seu uso em protocolos COP demonstra uma melhoria na duração das respostas. A 
monitorização deve incluir a realização de hemograma, e a avaliação das funções hepáticas e 
renais.
5 
Outros agentes, como a lomustina (CCNU) (30 – 60mg/m2 a cada 3 – 6 semanas PO) ou 
6 
a L-asparaginase podem ser usados, mas apresentaram poucas respostas em monoterapia. A 
asparaginase é também usada em associação nos protocolos COP ou CHOP.
5,6
 O uso de agentes 
alquilantes por longos períodos de tempo pode conduzir a alterações no sistema imunitário dos 
indivíduos alterando a sua habilidade na deteção e destruição de células anormais.
1,6 
Neste 
sentido, novos protocolos têm surgido para o tratamento de linfoma, diminuindo as fases de 
indução com quimioterapia, obtendo-se longos tempos de remissão (394 dias) e sobrevivência 
(454 dias) sem o uso de quimioterapia de manutenção.
7
  
Muitos casos tratados com sucesso acabam por ter recidivas, aparecendo novas células tumorais 
normalmente mais resistentes aos fármacos quimioterápicos, sendo necessário fazer uma 
reindução, usando o mesmo protocolo que foi usado inicialmente. Apesar de ocorrer resposta ao 
tratamento, a duração do período de remissão é normalmente menor do que na primeira 
resposta.
6
 Quando ocorre nova recidiva recorrer-se aos protocolos de resgate. Os fármacos 
usados nestes protocolos incluem agentes únicos ou a combinação de vários agentes, e estão 
associados a tempos de remissão mais curtos (1,5 a 2 meses) e a uma taxa de resposta de cerca 
de 40 – 50% no caso de HGAL ou IGAL.4,6 O Tigre entrou em remissão completa 9 semanas 
após início da quimioterapia, verificando-se uma normalização da analítica sanguínea e 
inexistência de sintomatologia da doença e iniciou a fase de manutenção. 
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CASO DE CIRURGIA DE TECIDOS MOLES – Dilatação/Torção Gástrica 
Caracterização do paciente e motivo da consulta – O Dexter é um cão de raça Dogue Alemão, 
com 6 anos, macho não castrado com 59 Kg, que foi apresentado à consulta de urgência com 
marcada dilatação abdominal e prostração. Anamnese – O animal vive no exterior privado e está 
corretamente vacinado e desparasitado. Foi encontrado com dilatação abdominal e relutância à 
estação e movimento. Foi levado de imediato para o HVB. Exame de estado geral – O Dexter 
apresentava marcada dilatação abdominal e timpanismo, prostração severa, mucosas pálidas, 
TCR aumentado, extremidades frias e temperatura corporal normal. Exames complementares – 
Hemograma: aumento de granulócitos e leucócitos e diminuição de CHGM; Bioquímica: 
aumento de creatinina; Ionograma: sem alterações (Tabela 5, Anexo II); Radiografias: realizou-
se radiografia (Figura 3, Anexo II) em projeção lateral e decúbito esquerdo, que evidenciou uma 
dilatação gástrica com presença de gás e ingesta no estômago e torção do mesmo; ECG: foi feita 
a monitorização perioperatória, tendo-se verificado vários episódios de VPC’s após a cirurgia. 
No dia seguinte à cirurgia foram realizadas novas análises (Tabela 5, Anexo II), tendo-se 
verificado que os granulócitos e leucócitos se mantinham aumentados havendo uma diminuição 
dos eritrócitos e plaquetas e normalização do valor de CHGM. Diagnósticos Diferenciais – 
Dilatação e torção gástrica, dilatação gástrica, volvulos do intestino delgado, torção esplénica 
primária, hérnia diafragmática, ascite. Diagnóstico – Dilatação e torção gástrica. Tratamento – 
Foi realizada terapia para estabilização do animal com fluidoterapia (LR inicialmente a 
70ml/kg/h) e antibioterapia (ceftriaxona 15-20mg/kg IV SID). Após a realização dos exames 
complementares tentou-se descomprimir o estômago por entubação orogástrica, sem sucesso. Foi 
feita cirurgia tendo-se realizado reposicionamento do estômago, gastrotomia, esplenectomia total 
e gastropexia. Após a cirurgia foi administrada ceftriaxona (15-20mg/kg IV SID), ranitidina 
(0,5mg/kg SC BID), buprenorfina (0,005-0,2mg/kg IM TID), sucralfato (0,5 – 1g PO TID), 
amoxicilina e ácido clavulânico (12,5mg/kg PO BID) e lidocaína (25-75 mcg/kg/min IV) para 
tratamento das arritmias. A fluidoterapia foi continuada até a alta clinica. Teve alta com 
amoxicilina e ácido clavulânico (durante 5 a 7 dias), metoclopramida (0,2 – 0,4 mg/kg PO TID 
durante 5 dias) e sucralfato (durante 5 dias). Prognóstico – O prognóstico de animais com torção 
gástrica depende do tempo entre a deteção do problema e a sua resolução. 
Evolução/Acompanhamento – No dia seguinte à cirurgia o Dexter começou a comer e a beber 
em pequenas quantidades e o ECG estava normal. Dois dias após a alta voltou ao hospital para 
repetir o ECG, que se mantinha sem alterações. Dez dias após a cirurgia voltou ao hospital para 
retirar a sutura de pele, realizada com fio não absorvível. O exame geral estava normal.  
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Discussão - A dilatação/torção gástrica é uma patologia canina comum definida pela dilatação 
do estômago, podendo haver torção do mesmo devido à rotação no eixo mesentérico. Para 
tratamento e prevenção de recidivas é feita gastropexia após estabilização do animal. O 
aparecimento da patologia pode ser súbito ou crónico, com vários episódios associados a 
dilatação do abdómen e sintomatologia digestiva, caso se trate de torções/dilatações parciais.
1,2,7
 
Associado à torção do estômago pode também ocorrer torção do baço. Diversos fatores podem 
conduzir ao aparecimento desta patologia como: o exercício após a ingestão de uma grande 
refeição; ingestão de grande quantidade de comida em apenas uma refeição; ingestão rápida; 
animais stressados e assustados; peso abaixo do normal; ingestão de alimentos ricos em óleos e 
gorduras; ingestão num plano mais elevado; alterações de pressão atmosférica; desordens 
primárias da motilidade e idade mais avançada.
 1,2,3,5
 Animais de raças grandes a gigantes, de 
peito profundo, parecem estar mais predispostos ao desenvolvimento desta patologia (ver tabela 
6 anexo II).
1,3
 Quanto à predisposição de género não há consenso na bibliografia, relatando 
alguns estudos a maior predisposição dos machos e outros das fêmeas.
1,3
 Conhecendo estes 
fatores, os proprietários podem ser alertados para adotar alguns cuidados que diminuam os riscos 
de desenvolvimento de torção gástrica.
1,7
 A gastropexia profilática de animais predispostos é 
uma possibilidade, estando demonstrado que reduz a ocorrência de recidivas de 80% para 5%.
7
 
O diagnóstico de dilatação e torção gástrica é feito com base nos sinais clínicos, história do 
animal e imagens radiográficas, sendo importante a realização de análises sanguíneas para 
determinar o estado geral do animal e o prognóstico. Os sinais clínicos mais comuns são a 
dilatação abdominal associada a timpanismo e sinais de choque como pulso periférico fraco, 
extremidades frias com temperatura corporal normal, taquicardia, TCR aumentado, mucosas 
pálidas e dispneia; dor; hipersalivação; vómitos e inquietação.
1,2
 O Dexter apresentava dilatação 
marcada do abdómen, timpanismo e sinais de choque. Para um diagnóstico definitivo e para 
diferenciar entre dilatação simples e dilatação com torção é necessária a realização de 
radiografias.
1,2
 As imagens devem ser obtidas em projeção dorsoventral e lateral, sendo a 
projeção lateral em decúbito direito a que melhor permite a diferenciação entre dilatação simples 
e torção. Na projeção lateral, quando há torção, o piloro encontra-se posicionado cranialmente ao 
corpo do estômago, estando separado deste por uma banda de tecidos moles. Foi realizado rx em 
decúbito lateral esquerdo ao Dexter, que revelou dilatação e torção gástrica, com presença de 
conteúdo no lúmen gástrico. Para além do rx, deve fazer-se um hemograma e avaliar os níveis de 
potássio (hipocalémia é comum nestes casos), de ácido lático (indicador prognóstico) e a 
ocorrência de acidose metabólica.
1
 As análise efetuadas ao Dexter revelaram a presença de 
níveis elevados de creatinina, granulócitos, leucócitos e uma diminuição da CHGM. Os níveis de 
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potássio, sódio e cloro estavam dentro dos valores de referência (Tabela 5, Anexo II). As 
concentrações de lactato plasmático têm sido apontadas como indicadoras do prognóstico, pois 
animais com concentrações plasmáticas iniciais inferiores a 4mmol/L apresentam um melhor 
prognóstico do que cães com valores superiores a 6mmol/L, sugestivos de necrose gástrica, 
associada a um pior prognóstico.
4
 A taxa de mortalidade situa-se entre os 10 e 45%
1 
e a taxa de 
recidiva varia de acordo com a técnica de gastropexia utilizada, sendo de cerca de 5% em 
animais submetidos a gastropexia e superior a 80% em animais não submetidos a cirurgia.
7
 
Quando a gastropexia é associada a esplenectomia, a taxa de mortalidade aumenta.
1
  
O tratamento da dilatação e torção gástricas inicia-se com a estabilização do animal, 
administrando soluções salinas hipertónicas (4-5 ml/kg IV durante 5 a 15 min) ou isotónicas 
(90ml/kg/h IV na 1ª hora). O hemograma e a bioquímica sanguínea devem ser realizados, assim 
como a administração de antibióticos de amplo espectro. Se o animal se apresentar dispneico 
deve ser feita oxigenoterapia. A descompressão gástrica deve ser iniciada em conjunto com a 
terapia de suporte, por entubação orogástrica ou percutaneamente. Se nenhum destes métodos 
resultar e a cirurgia não se puder realizar de imediato, está indicada a gastrotomia temporária na 
zona paralombar esquerda, com colocação de um tubo de gastropexia.
1,2
 Para estabilização do 
Dexter foi realizada fluidoterapia com LR a 70ml/kg/h e administração de antibiótico 
(ceftriaxona, 5-20mg/kg IV SID). Nesse intervalo foi efetuada uma tentativa de descompressão 
gástrica utilizando uma sonda orogástrica, manobra que se revelou ineficaz. Contudo, como era 
possível realizar a cirurgia imediatamente, avançou-se para a preparação cirúrgica. O tratamento 
cirúrgico está indicado em todos os cães que tenham sofrido de dilatação ou torção gástrica, quer 
se tenha ou não conseguido fazer previamente descompressão do estômago e não haja torção 
associada.
7
 A cirurgia de dilatação/torção gástrica envolve a exploração de todo o abdómen, 
procedendo-se ao reposicionamento do estômago, descompressão, remoção do baço, remoção ou 
invaginação de tecidos gástricos necrosados e gastropexia.
1,2,7
 A anestesia neste tipo de situações 
pode ser realizada segundo vários protocolos. Se o animal se encontra estável e sem evidência de 
arritmias significativas pode ser realizada a administração de hidromorfina e diazepam IV, sendo 
a indução realizada com etomidato, tiobarbituricos ou propofol. Se o animal se encontra 
deprimido, pode não ser necessário o uso de pré-medicação, fazendo-se uma pré-oxigenação 
seguida de uma indução rápida com quetamina e uma benzodiazepina ou etomidato. No caso de 
existirem arritmias (VPC’s) pode ser usada a lidocaína. Os fármacos de eleição para a 
manutenção da anestesia com fármacos inalatórios são o isoflurano ou o sevoflurano.
1
 A 
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anestesia do Dexter foi realizada com recurso a sulfato de atropina (pré-medicação), propofol 
(indução) e isoflurano (manutenção).  
A rotação do estômago ocorre normalmente no sentido dos ponteiros do relógio podendo ser de 
90º a 360º, sendo a mais comum de 180º. Nestes casos, o duodeno e o piloro movem-se 
ventralmente e para a esquerda da linha média ficando localizados entre o esófago e o 
estômago.
1,2
 Para a realização da cirurgia o animal deve ser posicionado em decúbito dorsal e o 
abdómen preparado para uma incisão na linha média, desde a região xifoide até à região púbica.
1
 
Após incisão da linha média ventral, deve proceder-se à colocação de afastadores de Balfour 
para retrair a parede abdominal.
1,2
 O primeiro órgão a ser visualizado é, usualmente, o grande 
omento, cobrindo o estômago e intestinos. Este deve ser afastado e deve-se proceder à 
descompressão do estômago antes do seu reposicionamento. O estômago pode ser 
descomprimido com o auxílio de uma agulha de grande calibre (14 ou 16 G) adaptada a um 
sistema de sucção ou por entubação orogástrica. Se não se conseguir efetuar uma correta 
descompressão pode-se proceder a uma gastrotomia.
1
 Após a abertura da cavidade abdominal do 
Dexter verificou-se que havia grande congestão dos órgãos da cavidade abdominal e que o baço 
estava infartado e muito aumentado de volume. Procedeu-se à descompressão do estômago 
através de sonda orogástrica, facilitada pela manipulação do cárdia que permitiu uma 
descompressão aceitável para reposicionamento do estômago. O estômago apresentava uma 
rotação de 180º e no sentido dos ponteiros do relógio, tendo sido reposicionado por rotação em 
sentido anti-horário. Agarrando o piloro com a mão direita e a grande curvatura com a mão 
esquerda, empurra-se a grande curvatura ou o fundus do estômago na direção dorsal do animal e 
simultaneamente eleva-se o piloro na direção da incisão.
1,2
 Como a descompressão não foi 
completa, procedeu-se à realização de uma gastrotomia. Para este procedimento isola-se o 
estômago dos restantes órgãos da cavidade abdominal e realizam-se suturas de ancoragem para 
diminuir a contaminação resultante do derrame de conteúdo gástrico. A incisão deve ser feita 
com auxílio de um bisturi, na zona menos vascularizada (ventralmente, entre a pequena e a 
grande curvatura do estômago), sendo posteriormente alargada com uma tesoura de 
Metzenbaum. O conteúdo gástrico deve ser retirado por sucção, evitando a contaminação da 
cavidade abdominal. Se existirem áreas de necrose ou comprometimento dos tecidos estes devem 
ser removidos ou invaginados. Depois do esvaziamento e lavagem procede-se ao encerramento 
do estômago, devendo ser usado fio absorvível 2-0 ou 3-0. O estômago deve ser encerrado em 2 
camadas distintas. A primeira camada deve incluir a serosa, muscular e submucosa, usando uma 
sutura de cushing ou simples contínua. A segunda camada deve incluir a serosa e a muscular 
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usando uma sutura de lambert ou cushing.
1,2
 A técnica usada na cirurgia do Dexter foi a 
apresentada anteriormente, tendo sido usado monosyn®2-0 (fio 2-0 monofilamentar absorvível de 
gliconato) e suturas de cushing para encerramento do estômago em 2 camadas. Após 
reposicionamento e descompressão procede-se à verificação do baço. Se houver rutura ou 
enfartamento este deve ser removido, parcial ou totalmente, como sucedeu no caso do Dexter.
1,2
 
A esplenectomia total pode ser realizada de duas formas: através da ligação individual e secção 
de todos os vasos do hilo esplénico ou através da ligação e secção dos vasos esplénicos maiores e 
das artérias gástricas pequenas, mais recomendada e a utilizada no caso descrito.
1,2 
Os vasos mais 
pequenos devem ser ligados em conjunto ou ocluídos mediante o uso de equipamento 
hemostático.
2
 Assim, procede-se à identificação e isolamento da artéria e veia esplénica e dos 
seus ramos e identifica-se os que nutrem o lado esquerdo do pâncreas. As artérias gástricas 
menores e epiploica esquerda são também ligadas e divididas.
1
 Os vasos mais pequenos podem 
ser ligados com uma ligadura simples, mas os vasos maiores devem ser ligados com ligaduras 
duplas, transfixação ou com auxílio de um dispositivo selante. Pode ser usado um fio absorvível 
ou não absorvível para a ligação dos vasos, tendo-se no caso do Dexter realizado ligaduras 
duplas com fio absorvível 2-0 (monosyn®2-0).
2
 Após realização de descompressão e 
esplenectomia, pode-se proceder à realização da gastropexia permanente. A gastropexia tem 
como principal objetivo a criação de aderências entre o estômago e a parede abdominal, 
impedindo posteriores rotações. É sempre realizada do lado direito do abdómen, junto à última 
costela.
7
 Quando realizada em combinação com o tratamento de torção gástrica são usadas 
técnicas como a gastropexia incisional ou por flap muscular, belt-loop, circuncostal, tubo de 
gastropexia, gastropexia incorporada ou gastrocolopexia. Se realizada de forma profilática, 
recorre-se a técnicas menos invasivas. A técnica incisional é a mais usada em cães e envolve a 
realização de uma incisão de 4 a 7 cm na camada seromuscular da parede do estômago ao nível 
do antrum pilórico entre a curvatura maior e menor do estômago. Uma outra incisão, com o 
mesmo comprimento, é feita na parede abdominal, incidindo no peritoneu e nos músculos 
abdominais transversos do lado direito, paralelamente as fibras musculares. Após realização das 
duas incisões, estas são suturadas uma à outra usando um fio 2-0 ou 0 monofilamentar, 
absorvível ou não absorvível, em padrão simples ou contínuo.
1,2,7
 Esta técnica parece ser mais 
eficaz do que a circuncostal e a gastrocolopexia e de igual eficácia em relação à belt-loop.
7
 A 
gastropexia do Dexter foi realizada segundo a técnica incisional, tendo-se usado fio Dafilon
®
2-0 
(fio 2-0 monofilamentar não absorvível de poliamida) e padrão simples contínuo para a sutura 
das incisões. Após realização da gastropexia devem ser inspecionados os restantes órgãos da 
cavidade abdominal e, se não houver alterações, procede-se ao encerramento da mesma.
1,2,7
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O maneio pós-cirúrgico deve incluir tratamento da dor, manutenção da perfusão tecidular, 
monitorização de sinais de isquémia e complicações associadas de hipertensão, arritmias 
cardíacas, lesão renal aguda, ulceração gástrica, gastrite e alterações do balanço 
hidroelectrolitico. É assim essencial a monitorização eletrocardiográfica (durante 24 – 48h após a 
cirurgia) e dos níveis de electrólitos (especialmente potássio), a administração adequada de 
fluídos, fármacos analgésicos, anti-eméticos, antiácidos, procinéticos (para prevenir alterações da 
motilidade gastrointestinal) e antibióticos de largo espectro (para prevenir complicações 
bacterianas).
1,6 
Após a cirurgia do Dexter foi mantida a fluidoterapia (LR a 5ml/kg/h) e foi 
administrada ranitidina (0,5mg/kg SC BID), sucralfato (0,5 – 1g PO TID), buprenorfina (0,005 – 
0,2 mg/kg IM TID), amoxicilina e ácido clavulânico (12,5mg/kg PO BID) e ceftriaxona (15-20 
mg/kg IV SID). A monitorização com ECG nas horas seguintes possibilitou a identificação de 
arritmias cardíacas (VPC’s), tratadas com lidocaína em bolus (2-8mg/kg IV) e infusão continua 
(25-75 mcg/kg/min IV). Foi fornecida comida e água em quantidades pequenas nos dias 
seguintes à cirurgia, tendo o Dexter demonstrado apetite. Três dias após a cirurgia teve alta com 
amoxicilina e ácido clavulânico, sucralfato e metoclopramida. Voltou passado 2 dias para repetir 
o ECG não se tendo verificado alterações. Dez dias após a cirurgia foi retirada a sutura de pele 
realizada com fio não absorvível e foi realizado um exame físico que se revelou normal, 
mantendo-se até à data sem qualquer complicação relacionada com a patologia inicialmente 
apresentada. 
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CASO DE UROLOGIA – Urolitíase 
Caracterização do paciente e motivo da consulta – O Bob é um cão macho de raça Yorkshire 
Terrier, castrado, com 7 anos e 3,9Kg. Foi apresentado à consulta de urgência com dificuldades 
de micção e defecação. História/Anamnese – O Bob já tinha realizado uma uretrostomia devido 
à existência de obstrução por cálculos urinários. Nessa altura, o cálculo retirado não foi 
analisado. Ainda assim foi iniciada uma dieta para prevenção de formação de novos cálculos. 
Dez meses depois voltou ao hospital para nova consulta. Exame de estado geral – A zona da 
uretrostomia estava inflamada mas a zona do ânus apresenta-se sem alterações, não existindo 
fezes na ampola rectal. Sem alterações no restante exame físico. Exame dirigido ao aparelho 
urinário - Apresentava dificuldade na micção e uma bexiga levemente distendida. A palpação 
dos rins e da bexiga não revelou dor. Exames Complementares – Radiografia (Figura 4, Anexo 
III): verificou-se a presença de um cálculo de grande dimensão com núcleo mais rádio-opaco a 
nível vesical e calcificações a nível renal; Ecografia: revelou a presença do cálculo visualizado 
na radiografia e a presença de vários cálculos de pequenas dimensões, a nível vesical; 
Hemograma: aumento das plaquetas e diminuição do VGM, HGM e CHGM; Bioquímica: 
aumento de glicose e enzimas hepáticas (ALT e FA); Ionograma: Sem alterações. (Tabela 7, 
Anexo III) Diagnósticos Diferenciais: urolitíase, cistite, infeção do trato urinário (ITU), 
traumatismo prepucial, neoplasias do sistema urinário (carcinoma de células transição bexiga-
uretra). Diagnóstico – Obstrução parcial da uretra com cálculos urinários, presença de cálculos 
urinários na bexiga. Tratamento – Foi administrado cefovecina (8 mg/kg, SC) e carprofeno (2 
mg/kg, SID durante 1 dia) e aconselhada a realização de uma cistotomia, feita no dia seguinte. 
Após cirurgia foi realizada medicação com carprofeno (2 mg/kg, SID durante 2 dias), 
implementação de dieta adequada à prevenção de novos cálculos urinários de oxalato de cálcio 
(CaOx) e suplementação com dialix® oxalato 300mg. Evolução/Acompanhamento – Os 
cálculos removidos foram enviados para análise, que revelou uma composição maioritária por 
CaOx e ácido úrico. Após a cirurgia o Bob continuava a apresentar alguma dificuldade na 
micção, tendo sido algaliado. A algália foi retirada um dia após a cirurgia e o Bob começou a 
urinar sem dificuldade. Foram feitas recomendações para prevenir a formação de novos cálculos 
e foi agendada a realização periódica de análises urinárias. Discussão – Urolitíase é uma 
patologia comum do trato urinário de cães, caracterizada pela formação de cálculos de diferentes 
minerais.
1,2,3
 O trato urinário é desenhado para excretar detritos líquidos, contudo alguns detritos 
minerais podem precipitar e formar cristais. Estes podem ser excretados ou agregar, dando 
origem a cálculos que ficam retidos no trato urinário.
2
 Quando se confirma a existência de um 
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cálculo urinário, é importante definir a sua localização e composição, uma vez que os métodos 
de tratamento e prevenção se baseiam maioritariamente na sua composição.
3
 Um urólito é 
constituído maioritariamente por um tipo de mineral ou por uma mistura de minerais e uma 
quantidade relativamente baixa de matéria orgânica. A combinação de vários tipos de minerais 
pode ocorrer com ou sem estruturação em camadas. Segundo o Minnesota Urolith Center 
(MUC), os urólitos estão organizados em núcleo (centro do urólito, onde se iniciou a formação), 
pedra (maior constituinte do cálculo), parede (material que rodeia a pedra) e cristais de superfície 
(camada mais externa, por vezes incompleta).
2
 Um urólito é classificado com o nome de um 
mineral quando possui um núcleo e parede de composição igual e contém pelo menos 70% de 
um único mineral; urólitos que possuem núcleo e camadas externas com diferente constituição 
são classificados com os nomes dos seus componentes; urólitos com menos de 70% do mesmo 
mineral e sem núcleo ou parede são classificados como mistos.
2,3
 A análise dos cálculos pode ser 
realizada através de várias técnicas como cristalografia ótica, espectroscopia por infravermelhos, 
difração de raio-x, técnicas de dispersão de energia, termogravimetria, entre outros.
1,3 
Nos cães a 
maior parte dos cálculos são compostos por minerais de estruvite e CaOx, havendo também 
cálculos de urato, de cistina, de sílica e mistos. A idade de aparecimento destes cálculos é de 
cerca de 7 anos e a sua recorrência é frequente. Existe uma predisposição racial, sendo as raças 
mais pequenas como Cocker Spaniel, Yorkshire Terrier, Poodle, Shih Tzu, Schnauzer Miniatura 
e Pequinês as mais afetadas. Nos cães, os cálculos de estruvite surgem mais frequentemente em 
fêmeas e associados a ITU, predominando nos machos os cálculos de CaOx.
1,3,4,6
 Os cálculos de 
ácido úrico encontram-se associados a Dálmatas, podendo estar presentes noutras raças como 
Yorkshire terrier e Buldogs.
3,4,5
 O Bob, sendo um Yorkshire Terrier, macho, de 7 anos apresenta 
uma alta predisposição para o desenvolvimento de cálculos de oxalato de cálcio e uratos. Para 
além disso, apresenta historial de urolitíase, tendo realizado uma uretrostomia há cerca de 1 ano. 
Os sinais clínicos associados a urolítiase são muito variados e dependem essencialmente do 
número de cálculos, do seu tamanho, forma e localização. Podem incluir polaquiúria, 
estrangúria, disúria e hematúria, que pode resultar de lesão no trato urinário inferior ou lesão 
renal aguda secundária a obstrução de um ou dois ureteres, quando estamos perante uma 
localização no trato urinário superior.
1
 Muitos animais não apresentam qualquer sintomatologia 
porque os cálculos podem dissolver-se espontaneamente, continuar a sua progressão e serem 
expelidos ou ficar inativos, sem causar uma obstrução total. Quando os cálculos inativos se 
tornam ativos conduzem ao aparecimento de sinais clínicos como disúria, sinais de ITU, 
obstrução total ou parcial dos ureteres ou da uretra.
1,2
 A obstrução uretral provocada pelos 
cálculos é comum, sendo mais frequente em machos, por possuírem uma uretra mais estreita e 
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comprida.
1
 A obstrução dos ureteres também pode ocorrer, sendo a reportada a existência de 
cálculos de CaOx, estruvite, uratos e cistina no trato urinário superior de cães. Quando ocorre 
obstrução da uretra ou ureteres é necessário proceder à sua desobstrução, para permitir a 
expulsão de urina e um correto funcionamento renal. As técnicas usadas para desobstruir variam 
consoante a localização e o tipo de cálculo presente.
1
. O Bob apresentava dificuldades de 
micção, tendo-se verificado uma obstrução parcial da uretra. Para desobstruir a uretra, foi feita 
retropropulsão dos cálculos para a bexiga antes da realização da cistotomia.  
O método de diagnóstico mais sensível para a deteção de cálculos urinários vesicais é a 
cistografia de duplo contraste. O rx abdominal permite a identificação de cálculos no trato 
urinário, bem como prever a sua composição com base na radiodensidade do cálculo. O uso de 
ecografia está também indicada, permitindo em conjunto com o rx detetar 90% dos casos de 
cálculos. A ecografia não permite uma melhor identificação do número, tamanho, localização e 
forma dos cálculos.
1,2
 O rx realizado ao Bob revelou a presença de um cálculo de grande 
dimensão a nível vesical com uma zona central mais rádio-opaca e uma camada exterior mais 
radiolucente. A ecografia realizada posteriormente permitiu a identificação de um cálculo de 
maiores dimensões e de vários cálculos pequenos no interior da bexiga. Para além dos métodos 
de imagem, a urianálise é também uma ferramenta importante, fornecendo diversos dados acerca 
do funcionamento do trato urinário, permitindo a verificação do pH (associado à formação de 
diferentes tipos de cálculos), densidade urinária (isostenúrica), sinais compatíveis com ITU e a 
presença de cristais. A presença de glicosúria na urianálise permite a obtenção de dados acerca 
do funcionamento renal, sendo o primeiro indicador de insuficiência renal aguda. Para além 
disso, a urianálise deve ser realizada periodicamente em animais com recorrência de urolitíase 
para controlo dos fatores predisponentes. A realização de análises sanguíneas (hemograma, 
bioquímica e ionograma) pode fornecer dados importantes relativamente a alterações sistémicas 
que ocorrem na sequência do desenvolvimento de cálculos urinários ou da presença de 
patologias que possam predispor ao aparecimento de cristais ou cálculos  
Perante a existência de um cálculo vesical, pode-se tentar uma dissolução ou remoção do 
mesmo. Contudo, nem todos os cálculos são suscetíveis de serem dissolvidos, sendo necessário 
recorrer a técnicas mais invasivas, que permitam a sua remoção e, uma dissolução só deve ser 
realizada quando a composição do cálculo é conhecida.
1,6
 No caso do Bob, por se tratar de um 
cálculo de grandes dimensões e vários pequenos e por haver suspeita de composição de CaOx 
(devido à predisposição e aos achados radiográficos) foi feita uma cistotomia para remoção dos 
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cálculos. Os cálculos foram enviados para o laboratório e o resultado da análise revelou uma 
constituição maioritária de CaOx e ácido úrico.  
Os cálculos de estruvite eram tidos como os mais prevalentes em cães, mas nos últimos 20 anos 
temos assistido a um aumento do número de cálculos de CaOx. Um estudo realizado em Portugal 
e Espanha revela uma maior percentagem de cálculos de CaOx (38,1%) do que de estruvite 
(32,9%).
3
 Esta prevalência deve-se a vários fatores, sendo o uso de dietas acidificantes (usadas 
para prevenir a formação de cristais e cálculos de estruvite) o fator mais apontado.
1,2,3,5,6
 Cães de 
raça pequena, machos, castrados e mais velhos parecem apresentar maior predisposição para o 
aparecimento destes cálculos.
1,5
 A formação de cálculos de CaOx depende de vários fatores 
como a supersaturação urinária com cálcio e oxalato, o pH ácido da urina e o balanço entre os 
promotores e os inibidores da sua formação.
6
 Os fatores promotores são a hipercalciúria 
(associada a hiperadrenocorticismo; fármacos como glucocorticoides; excessivo consumo de 
cálcio, proteína, vitamina D e vitamina C na dieta e acidificação da dieta) e a hiperoxalúria 
(associada ao aumento de percursores de oxalato na dieta).
1,6
 Várias proteínas são identificadas 
na matriz orgânica dos cálculos de CaOx e fazem parte da sua composição porque ficaram 
retidas no momento da formação dos cálculos. Muitas destas proteínas (osteoporina, 
nefrocalcina, tamm-horsfall, bikunin e α-1-antitripsina) são conhecidas por influenciarem a 
nucleação de cristais, o seu crescimento e agregação.
2
 Os inibidores incluem substâncias como 
pirofosfato e a nefrocalcina.
6
 Não existem protocolos de dissolução para estes cálculos, pelo que 
perante a sua presença se deve proceder à remoção.
1,2,5
 A recorrência de cálculos após remoção é 
elevada, sendo necessário adotar medidas para prevenir o seu reaparecimento.
1,5
 Um dos 
primeiros objetivos do maneio é o aumento do volume de urina produzido. Para tal deve-se 
tentar aumentar o consumo de água e o instituir o consumo de uma comida com elevado teor em 
humidade. Ao aumentar o volume de urina produzida a concentração de minerais percursores de 
cálculos na urina vai diminuir.
2 
Existem dietas comerciais formuladas para a prevenção da 
formação de cálculos de CaOx, no entanto a sua ação é limitada.
1
 As dietas usadas na sua 
prevenção devem evitar grandes quantidades de cálcio e oxalato, ter baixa quantidade de 
proteína para promover a diurese e a formação de uma urina alcalina e possuir grande quantidade 
de água.
1,2
 Outros nutrientes como o magnésio, o fósforo e o citrato podem ser considerados 
porque atuam a nível urinário como inibidores da formação de CaOx.
1
 Se as manipulações 
dietéticas não forem suficientes podem ser associados alguns fármacos que diminuem a excreção 
de cálcio na urina, como a hidroclorotiazina, o citrato de potássio (mantém o pH urinário entre 
6,5 e 7,5), os bifosfonatos e alguns probióticos.
2,5,6
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O Bob não apresentava cálculos exclusivamente constituídos por CaOx, contendo também ácido 
úrico. Os cálculos de uratos estão relatados em aproximadamente 5,3% dos casos de um estudo 
realizado em Portugal e Espanha.
3
 A falha na conversão de ácido úrico (resultante da degradação 
das purinas obtidas da dieta) em alantoina (metabolito mais solúvel) nos hepatócitos conduz a 
um aumento das concentrações de ácido úrico na urina. Este pode precipitar e originar cálculos 
de ácido úrico. Á exceção dos Dálmatas, que possuem uma mutação genética que conduz ao 
aparecimento deste tipo de cálculos, nas outras raças a presença de cálculos de ácido úrico tem 
sido relacionada com a existência de anomalias a nível hepático, como shunts portossistémicos e 
hipoplasia venosa portal. Estas anomalias levam à redução da conversão de amónia em ureia e 
ácido úrico em alantoina, conduzindo a uma acumulação de ácido úrico na urina.
1,5
 O 
diagnóstico de cálculos de ácido úrico deve ser realizado através de urianálises, radiografias, 
podendo ser necessário o uso de cistouretrografia de contraste ou ultrasonografia. A avaliação da 
função hepática também deve ser considerada.
1,5
 Nas análises bioquímicas realizadas ao Bob as 
enzimas hepáticas encontravam-se muito alteradas: ALT=128 (VR=19-70 U/L) e FA=332 
(VR=15-127 U/L), indicando a existência de uma patologia hepática. Apesar disso, não foi 
realizado nenhum estudo no sentido de descartar a existência de doença hepática. Após análise 
da composição do cálculo pode iniciar-se um plano terapêutico com vista a dissolução ou 
remoção mecânica e posterior terapêutica para prevenção de nova formação. A remoção 
mecânica do cálculo deve ser realizada quando existe risco de obstrução urinária ou quando não 
se consegue remover o cálculo que está a provocar a obstrução. A terapia de dissolução baseia-se 
numa dieta calculogénica com baixo teor em purinas e na administração de 15mg/kg BID PO de 
alopurinol (inibidor da xantina oxidase). Quando se opta por uma terapia de dissolução deve-se 
proceder a uma monitorização do paciente, realizando-se análises urinárias frequentes (avaliação 
do pH, densidade urinária (<1020) e presença de cristais de urato)  e radiografias mensalmente 
(avaliação da evolução dos cálculos). A alimentação com dietas calculogénicas e a administração 
de alopurinol deve-se manter durante um mês após o desaparecimento dos cálculos.
1,2,5
 A 
implementação de uma terapia de dissolução é normalmente mais dispendiosa e pouco efetiva, 
sendo normalemnete aconselhada a remoção cirúrgica e análise dos cálculos. Para prevenir a 
recorrência de cálculos de ácido úrico deve ser dado ao animal uma dieta semelhante à usada no 
caso dos cálculos de CaOx e, se a manipulação dietética em isolado não for suficiente pode ser 
adicionado alopurinol (5 a 10 mg/kg/dia) e citrato de potássio (50-75mg/kg PO BID). Animais 
com alterações a nível hepático devem ser tratados para a doença hepática em conjunto com o 
tratamento e prevenção dos cálculos de ácido úrico.
2
 Após eliminação dos urólitos, se os níveis 
de pH e densidade urinária forem normais e não se detetar a formação de novos cristais deve-se 
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realizar novas análises e radiografias a cada 3 a 6 meses, para avaliar uma possível recorrência,
1,2
 
tal como foi aconselhado no caso do Bob. 
Os urólitos mistos representam cerca de 8% dos cálculos analisados no MUC. Este tipo de 
cálculos forma-se porque há uma alteração dos fatores que conduziram primariamente à 
formação do cálculo, conduzindo assim a uma predisposição para a precipitação de diferentes 
materiais. Estes cálculos apresentam normalmente camadas distintas de diferentes minerais. O 
tratamento e prevenção deste tipo de cálculos não é fácil, uma vez que existem diferentes fatores 
de risco associados aos diferentes tipos de minerais. O mais indicado será a realização de terapia 
que permita a prevenção da precipitação do mineral mais central do cálculo, uma vez que se 
admite que a formação da camada inicial é que contribui para a formação das camadas externas.
2
 
O cálculo retirado do Bob apresentava a nível radiográfico uma divisão em duas camadas, sendo 
a mais central mais radio-opaca, sugerindo uma composição de CaOx no interior e de urato no 
exterior. Assim, após a remoção foi iniciada uma dieta com ração comercial indicada para 
prevenção de cálculos de CaOx e foi realizada suplementação da dieta com dialix® oxalato 
300mg. Neste caso, apesar de se tratar de um cálculo composto, a terapia a instituir para 
prevenção não foi tão difícil de definir, uma vez que ambos os tipos de cálculo necessitam de um 
meio mais alcalino, de um aumento do consumo de água e consumo de dietas com teor proteico 
baixo. Foi sugerida reavaliação passado um mês mas o Bob não voltou a aparecer para consulta. 
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CASO DE DERMATOLOGIA – Leishmaniose cutânea 
Caracterização do paciente e motivo da consulta – A Nala é uma cadela de raça Labrador 
Retriever, com 5 anos de idade e 33 kg de peso. Apareceu à consulta devido a lesões cutâneas 
localizadas maioritariamente na zona da cabeça. Anamnese – A Nala é acompanhada no HVB 
desde 2014, altura em que ficou gestante pela primeira vez. Um mês antes do aparecimento da 
sintomatologia cutânea tinha sido sujeita a cesariana, tendo realizado OVH. Alguns dias após a 
cirurgia começou medicação com domperidona (Leishguard® 0,5mg/kg/dia PO durante 1mês) 
devido à falta de produção de leite. Está desparasitada e vacinada corretamente. Exame de 
estado geral – aumento de gânglios linfáticos mandibulares, pré-escapulares, inguinais e 
poplíteos, sem alterações no restante exame. Exame dermatológico - lesões cutâneas localizadas 
na cabeça, maioritariamente na zona periocular, nasal e labial. Lesões do tipo descamativo em 
todo o dorso e cabeça, lesões ulcerativas e crostosas na zona nasal e bocal, alopécica na zona 
periocular (Figura 5, Anexo IV). Exames complementares – Hemograma – diminuição de 
eritrócitos, hemoglobina e volume globular; os restantes parâmetros encontram-se dentro dos 
valores normais. Bioquímica: aumento de ALT, FA, proteínas totais e glicose; restante 
bioquímica sem alterações (Tabela 8, Anexo IV). O teste rápido para diagnóstico de 
leishmaniose teve um resultado positivo. Diagnósticos diferenciais – leishmaniose cutânea, 
sarna, dermatite exfoliativa, pênfigos foliáceo, lúpus eritematoso sistémico, dermatose 
responsiva ao zinco, adenite sebácea e linfoma. Diagnóstico – Leishmaniose cutânea 
Tratamento – Iniciado com clindamicina (Dalacin®C 5,5 – 33mg/kg PO BID), alopurinol (10–
15 mg/kg PO, BID durante 6 a 12 meses) e miltefosina (milteforan®, 2mg/kg PO, SID durante 1 
mês). Evolução/Acompanhamento – A diminuição dos sinais clínicos cutâneos ocorreu de 
forma rápida, estando muitas das lesões cutâneas resolvidas 1 mês após a primeira consulta 
(Figura 6, Anexo IV). Nessa altura a miltefosina foi descontinuada, mantendo-se a administração 
de alopurinol. Discussão – A leishmaniose é uma infeção causada por um protozoário 
(leishmania sp.) com potencial zoonótico. A doença afeta maioritariamente cães, sendo estes 
considerados os maiores reservatórios de leishmania. Contudo a doença pode afetar outras 
espécies como humanos, gatos e outros mamíferos.
1,2
 É uma doença de distribuição mundial, 
sendo endémica no sul do Mediterrâneo, Portugal, América latina e no sul da Ásia.
1,3
 A infeção é 
transmitida maioritariamente por ação de um vetor, o Phlebotomus spp., cuja atividade está 
aumentada nos períodos mais quentes.
1
 Quando este mosquito fêmea se alimenta de sangue 
inocula a forma promastigota da leishmania no hospedeiro vertebrado. Estas formas flageladas 
vão ser fagocitadas pelos macrófagos transformando-se em amastigotas que se vão multiplicar 
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por divisão binária simples. Os macrófagos infetados vão ser destruídos, disseminando formas 
amastigotas por todo o organismo. Para além da picada do mosquito foram descritas outras vias 
de transmissão como: lutas, transfusões sanguíneas, troca de agulhas, transmissão vertical e 
acasalamento.
2
 Parece haver maior predisposição para animais menores de 3 anos e entre os 8 e 
os 10 anos que vivem no exterior, mais expostos ao vetor.
1
 O período de incubação é muito 
variável (semanas a anos) e muitos animais permanecem assintomáticos durante longos 
períodos.
1,2 
Pelo facto dos sinais clínicos apresentados pela Nala terem surgido pouco tempo 
após o nascimento das crias e o período de incubação da doença ser longo, a testagem das crias 
poderia ter sido realizada no sentido de apurar se estavam ou não infetadas por leishmania. Os 
sinais clínicos associados à leishmaniose são muito variados, acabando os animais afetados por 
desenvolver sintomas cutâneos e viscerais.
4
 Os sinais dermatológicos ocorrem em 80% dos casos 
com envolvimento visceral, caracterizando-se principalmente pelo aparecimento de uma 
dermatite exfoliativa.
1,3
 Esta, pode ocorrer de forma generalizada mas é frequentemente mais 
pronunciada na cabeça, pavilhão auricular e extremidades.
1,2
 Paralelamente pode ainda surgir 
hiperqueratose nasodigital com ou sem hipotricose, alopécia (principalmente na zona periocular), 
dermatite ulcerativa, onicogrifose, paroníquia, dermatite pustular estéril, despigmentação nasal 
com erosão ou ulceração e dermatite nodular.
1,4
 As infeções bacterianas secundárias podem 
ocorrer e devem ser prevenidas. Os sinais sistémicos são variados e variam de acordo com a 
estirpe causadora de infeção, a carga infeciosa, a espécie do vetor e a resposta imune do 
individuo e da população em que está inserido.
14,5
 É comum a perda de peso e caquexia, atrofia 
muscular, febre intermitente, poliartrite, linfadenopatia, hepatomegalia, queratoconjuntivite, 
rinite, epistaxis, uveíte, entre outros. Adicionalmente sinais como poliúria e polidipsia são 
comuns devido à falha renal progressiva,
1,2 
acabando a maior parte dos cães afetados por sofrer 
eutanásia devido à insuficiência renal grave.
2
 A Nala apresentava apenas sinais clínicos 
relacionados com lesões cutâneas, com descamação generalizada, alopécia na zona periocular e 
lesões ulcerativas e crostosas na cabeça, maioritariamente na zona nasal e labial e 
linfadenomegália. A resistência ou suscetibilidade para o desenvolvimento da doença está 
relacionada com a condição imunológica do animal. A resistência ao aparecimento de sinais 
clínicos está associada à resposta imune mediada por células CD4
+
Th1 protetoras, enquanto o 
desenvolvimento de sintomatologia está associado a uma elevada resposta imune mediada por 
células CD4
+
Th2, com redução do número de células CD21
+
, CD5
+
, CD4
+
 e CD8
+
.
1,3
 A 
interleucina 2 (IL-2) e o fator de necrose tumoral (TNF-α) desempenham um papel protetor, mas 
quando há infeção os níveis séricos de imunoglobulinas anti-leishmania (IgG, IgA, IgM) e a 
deposição de imunocomplexos aumenta, predispondo ao aparecimento de doença renal.
1,3,5 
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Atualmente, apenas a linfoadenopatia periférica e a presença de dermatite exfoliativa são 
consistentemente encontradas em 50% dos indivíduos infetados. As análises de rotina podem 
aumentar a suspeita de infeção em animais aparentemente saudáveis, sendo os achados mais 
comuns a hiperglobulinémia, hipoalbuminémia, proteinúria, aumento da atividade de enzimas 
hepáticas, anemia, trombocitopenia, azotémia, linfopenia e leucocitose.
2,5
 As análises efetuadas à 
Nala no hospital revelaram um aumento da atividade das enzimas hepáticas, anemia normocítica 
normocrómica e hiperproteinémia, o que fez aumentar a suspeita de infeção por leishmania spp. 
Quando a leishmaniose faz parte de uma lista de diagnósticos diferenciais deve-se esclarecer a 
suspeita utilizando várias técnicas que permitem a demonstração da infeção (cultura, citologia, 
histopatologia, imunohistoquímica, imunofluorescência direta e técnicas moleculares - PCR) ou 
a deteção da presença de anticorpos específicos contra a leishmania spp (ELISA, IFAT, testes 
rápidos).
1,5
 A cultura é uma técnica limitada e demorada, não sendo considerada para uso clínico. 
A citologia é um método fácil, rápido, barato, muito específico e pouco invasivo que permite 
detetar a presença de amastigotas dentro dos macrófagos. As amostras podem ser recolhidas de 
pápulas, nódulos ou lesões ulcerativas da pele, medula óssea, linfonodos, baço ou da camada 
leuco-plaquetária do sangue periférico.
1,5
 As colorações de rotina ou de Giemsa podem ser 
utilizadas para visualizar lesões associadas à infeção por leishmaniose e amastigotas de 
leishmania.
 1,5
 Técnicas de imunohistoquimica e imunofluorencência facilitam a identificação do 
organismo, podendo ainda recorrer-se a técnicas moleculares como o PCR, nested PCR e real 
time PCR para o diagnóstico de leishmaniose.
 1,5
 Estes métodos podem dar origem a resultados 
falsos negativos, mas em condições ótimas permitem a identificação rápida do DNA do parasita 
a partir de diversos tecidos ou fluidos corporais.
1,5
 Um resultado positivo significa que o 
protozoário está presente, mas não que seja essa a causa da sintomatologia observada. Assim, 
recomenda-se a realização de um PCR quando a suspeita é elevada mas outros métodos foram 
ineficazes na sua deteção, ou para monitorização da resposta à terapia (real time PCR). A 
demonstração de anticorpos específicos através de serologia pode ser feita por ELISA, IFAT 
(quantitativos) ou utilizando testes rápidos (qualitativos) durante a consulta. O tempo necessário 
para ser possível detetar anticorpos contra a leishmania varia de 1 a 22 meses (média de 5 
meses).
1
 A sensibilidade e especificidade destes testes é elevada, apesar de ocorrerem alguns 
falsos positivos, particularmente de cães provenientes de zonas endémicas para o Trypanossoma 
spp.
2,5
 No caso da Nala, perante a suspeita de leishmaniose foi realizado um teste rápido que deu 
resultado positivo, não tendo sido realizado nenhum teste quantitativo para confirmação do teste 
qualitativo realizado. A realização de testes quantitativos permite a obtenção de dados mais 
precisos no que diz respeito ao grau de infeção e permite a monitorização da resposta à terapia. 
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A leishmaniose é considerada uma doença incurável nos cães, apesar de ser possível controlar a 
sintomatologia e induzir a remissão clínica da doença, ocorrendo frequentemente recidivas.
1,2,7
 
Assim, os objetivos do tratamento são diminuir o número de parasitas, tratar os danos por eles 
causados e aumentar a resposta imunitária do hospedeiro contra o parasita.
1,5
 No tratamento da 
leishmaniose podem ser utilizados diversos fármacos leishmanicidas, leishmaniostáticos, 
antimicrobianos e imunoestimulantes. Como as recidivas são frequentes, é comum o uso de 
leishmanicidas (durante um período de tempo curto) associado a leishmaniostáticos (durante 
períodos de tempo mais prolongados). O alopurinol é um agente leishmaniostático que inibe a 
síntese de proteínas quando incorporado no RNA do parasita.
5
 Pode ser usado em combinação 
com leishmanicidas (como o antimoniato de meglumina ou a miltefosina) ou isoladamente 
durante longos períodos de tempo (meses a anos) após a cura clínica.
1,5
 É um fármaco bem 
tolerado que está associado a tempos de remissão mais prolongados quando combinado com a 
meglumina, pelo que só deve ser retirado se a recuperação clínica for total com normalização 
clinicopatológica e os níveis de anticorpos forem negativos.
1,5
 O antimoniato de meglumina é um 
fármaco leishmanicida de 1ª linha no tratamento da leishmaniose, podendo ser utilizado na dose 
de 100mg/kg, SC, SID durante 3 a 4 semanas ou 40–75 mg/kg SC, BID durante 4 a 6 semanas 
em combinação com alopurinol (10–15 mg/kg PO, BID) que se mantém por 6 a 12 meses.1,5 Os 
efeitos secundários relacionados com a administração de antimoniato de meglumina incluem dor 
no local de injeção, vómitos e diarreia, formação de cristais ou cálculos de xantina e 
nefrotoxicidade .
1,5
 O tratamento com este fármaco permite uma redução da carga parasitária, 
aumenta a resposta de anticorpos IgG específicos e aumenta as respostas celulares imunes ao 
parasita.
1
 Alternativamente pode ser administrada miltefosina (2mg/kg PO, SID durante 4 
semanas) combinada com alopurinol, como explicado anteriormente. A miltefosina é um anti-
neoplásico com capacidade para perturbar as vias de sinalização e a síntese da membrana celular 
de promastigotas e amastigotas de várias espécies de leihsmania spp, in vitro e in vivo, causando 
a sua eliminação.
5
 Para além disso estimula a atividade das células T e macrófagos e produz 
espécies reativas de oxigénio e nitrogénio, com capacidade parasiticida. Pode causar vómitos 
mas a sua baixa nefrotoxicidade faz com que seja utilizada em detrimento do antimoniato de 
meglumina se existir dano renal.
5
 A aminosina é um antibiótico aminoglicosídeo com ação 
contra protozoários (5mg/kg SC, SID durante 3 semanas) utilizado em associação com o 
antimoniato de meglumina (60mg/kg via IM, BID durante 4 semanas), estando a sua utilização 
relacionada com dano renal e vestibular.
1 
A marbofloxacina é outro antibiótico (fluoroquinolona 
de 3ª geração, 2,75mg/kg PO, SID durante 28 dias) com ação leishmanicida direta via TNF-α e 
indireta pela geração de monóxido de azoto.
1,5
 Diminui de forma significativa a carga parasitária, 
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ocorrendo recidivas 6 a 9 meses após o final do tratamento. Não é conhecido o efeito do uso de 
alopurinol em conjunto com a marbofloxacina, devendo o seu uso ser considerado apenas 
quando a utilização dos outros fármacos referido não é possível.
2,5
 Alternativamente podem 
ainda ser usados no tratamento da leishmaniose a anfotericina B, metronidazol, cetoconazol, 
espiromicina, entre outros.
1
 Mais recentemente foi incluído no arsenal terapêutico contra a 
leishmaniose a domperidona, classicamente utilizada como procinético e anti-emético. Sendo um 
antagonista dos recetores D2 da dopamina é também utilizada para estimular a produção de 
serotonina, que por sua vez aumenta a secreção de prolactina.
3,5,6
 A prolactina é uma hormona 
neuroendócrina produzida pela glândula pituitária com uma função bem documentada na 
produção de leite, mas também exerce um papel excitatório sobre o sistema imune. Uma 
elevação dos níveis de prolactina vai conduzir a um aumento das células CD4
+
Th1 com 
libertação de IL-2, IL-12, INF-γ e TNF-α, seguindo-se a ativação de macrófagos e células natural 
killer (NK) e uma diminuição das células CD4
+
Th2.
3,5
 Através do efeito excitatório que exerce 
sobre as células Th1 a domperidona ajuda no controle da doença e reduz os sinais clínicos e o 
título de anticorpos, particularmente nos estadios iniciais da doença.
3
 Seria então de esperar que 
a Nala tivesse um aumento de células CD4
+
Th1 e uma resposta imune capaz de combater a 
leishmaniose, uma vez que tendo estado gestante os níveis de prolactina deveriam estar 
aumentados. Contudo no caso da Nala verificou-se uma diminuição da produção de leite, 
sugerindo uma diminuição dos níveis de prolactina. Assim, na tentativa de aumentar a produção 
de leite foi iniciada a terapia com domperidona, sem que se tivesse qualquer suspeita de 
leishmaniose. Em cães saudáveis e seronegativos a administração repetida de domperidona induz 
um aumento da ativação de células fagocíticas polimorfonucleares envolvidas na resposta inata 
como neutrófilos e macrófagos. Assim, a domperidona pode ser útil tanto no controle de sinais 
clínicos como na prevenção da leishmaniose, podendo ser administrada isoladamente ou em 
conjunto com outros fármacos.
3
 Num estudo em que foi utilizada a domperidona e a furazolina 
(derivado do nitrofurano com efeitos antiprotozoários e antibacterianos) no tratamento de 
leishmaniose cutânea, foi possível demonstrar que esta combinação é eficaz no desenvolvimento 
da epitelialização e cura de lesões cutâneas.
6
 Existe no mercado um produto à base de 
domperidona (Leishguard®) que, quando usado na dose de 0,5mg/kg BID PO durante 30 dias 
consecutivos a cada 4 meses, é eficaz para tratamento e prevenção de leishmaniose.
3,5
 A 
necessidade de repetição a cada 4 meses está relacionada com o seu efeito transitório na 
estimulação da imunidade inata, sendo recomendada a administração nos períodos de maior 
atividade do vetor. Estudos realizados com o uso de domperidona demonstraram a existência de 
taxas elevadas de prevenção, sendo o risco de desenvolvimento de doença 7 vezes inferior em 
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cães tratados. Estes resultados são consideravelmente melhores quando comparados com o uso 
de algumas vacinas em que o risco apenas diminui cerca de 4 vezes. Mesmo nos casos em que há 
falha na prevenção, resultando em infeção, o título dos anticorpos contra a leishmania foram 
mais baixos do que os encontrados nos animais do grupo controlo. Para além desta ação 
preventiva, a domperidona controla ainda a progressão da doença em animais infetados.
3
 Apesar 
do tratamento de cerca de 1 mês realizado com domperidona, a Nala desenvolveu sintomatologia 
cutânea de leishmaniose. Após o diagnóstico foi instituída terapêutica com alopurinol e 
miltefosina, segundo o protocolo apresentado anteriormente para controlo da sintomatologia 
associada a leishmaniose. A administração adicional de um antibiótico (clorohidrato de 
clindamicina) foi realizada para prevenir a ocorrência de infeções secundárias. Pouco tempo após 
o início do tratamento verificou-se uma diminuição da sintomatologia, e passado um mês já não 
eram visíveis lesões cutâneas na região da cabeça (Figura 6, Anexo IV) da Nala. Sendo a 
leishmaniose uma zoonose transmitida essencialmente através do vetor, considerada incurável na 
espécie canina, várias medidas devem ser adotadas para a prevenção da infeção. Para tal, devem 
ser evitados os passeios com cães no exterior nas horas de maior atividade do vetor (início da 
manhã e final da tarde), instalar redes mosquiteiras nos canis e manter os animais sob o efeito de 
inseticidas repelentes como a deltametrina ou outros piretróides. Em zonas endémicas os cães 
devem ser vacinados, podendo também ser utilizada a domperidona para a prevenção da 
leishmaniose.
1,3
 Uma medida adicional para evitar a propagação da doença é testar regularmente 
(por PCR) os animais incluídos em programas de dadores de sangue, devendo estes ser excluídos 
do programa no caso de serem positivos.
1
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CASO DE GASTROENTEROLOGIA – Shunt portossistémico 
Caracterização do paciente e motivo da consulta – A Maria Francisca é um cão de raça Serra 
da Estrela, fêmea, com 1 ano e 27 kg de peso. Apareceu à consulta com desorientação, diarreia, 
vómitos e anorexia. História/Anamnese – Apresentava um historial de episódios de diarreia e 
vómitos tratados anteriormente e um quadro de desorientação transitório associado a diminuição 
da visão e hipersiália, tendo estado internada para avaliação e tratamento desta sintomatologia. 
Na consulta os proprietários referiram que a desorientação e os problemas gastrointestinais 
persistiam, encontrando-se agora mais deprimida. Exame de estado geral – A Maria Francisca 
estava desorientada (chocava contra objetos) e magra mas o restante exame físico estava normal. 
Exames complementares – Foram realizadas análises sanguíneas (Tabela 9, Anexo V) e 
medição de ácidos biliares em jejum que se encontravam muito aumentados (85 μmol/L; VR 0.0 
– 8.0 μmol/L). Ecografia: detetou a presença de sedimento e microcálculos vesicais, rins 
aumentados de volume, fígado de pequenas dimensões e a existência confirmada por contraste 
de bolhas de ar de uma comunicação porto-sistémica, provavelmente intra-hepática (Figura 7, 
Anexo V). Para melhor avaliação do shunt foi indicada a realização de TAC. TAC: revelou a 
existência de um shunt portossistémico único porta-cava extra-hepático associado a 
neovascularização local; microhepatia; e calcificação da pélvis renal do rim esquerdo (Figura 8, 
Anexo V). Diagnósticos diferenciais – shunt portossistémico, hipoplasia da veia porta, displasia 
microvascular, fistulas arteriovenosas congénitas, desordens gastrointestinais primárias, 
amiloidose hepática, neoplasia hepática, cirrose hepática. Diagnóstico – Shunt portossistémico 
único porta-cava extra-hepático. Tratamento/Evolução/Acompanhamento – A sintomatologia 
de vómitos e diarreia foi tratada com ranitidina (1 – 2mg/kg PO TID) e sucralfato (0,5 – 
1g/animal PO TID). Perante a existência de desorientação e persistência dos sinais 
gastrointestinais a Maria Francisca foi internada e foram avaliadas as concentrações dos ácidos 
biliares em jejum estando os valores muito elevados (85 µmol/L, VR 0.0 – 8.0). A Maria 
Francisca foi para casa e voltou ao hospital 4 dias depois para realizar o exame ecográfico que 
confirmou a presença de um shunt portossistémico. Nesse dia ficou internada por 24h para 
administração de fluidoterapia (NaCl 0,9% a 2ml/kg/h), famotidina (0,5mg/kg PO SID) e 
lactulose (5 – 15ml PO TID), uma vez que se encontrava desorientada, com vómitos, diarreia e 
anorexia. Após 24h teve alta, mas voltou a ficar internada no dia seguinte porque os sinais 
neurológicos se tinham agravado após a ingestão de uma grande quantidade de alimento. Estava 
desorientada e o seu estado agravou-se rapidamente, tendo surgido convulsões e estupor. Para 
tratamento das convulsões foi iniciado tratamento com diazepam rectal (0,5 – 2mg/kg) e IV (0,5 
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– 1mg/kg), seguindo-se a administração de propofol em bolus (1 – 3,5mg/kg até ao máximo de 
6mg/kg) e infusão continua (0,1–0,25mg/kg/min até um máximo de 0,6mg/kg/min). Realizaram-
se enemas com lactulose (20 – 60ml via rectal, QID), fluidoterapia com NaCl 0,9% 
posteriormente suplementado com Duphalyte® e administração de manitol, amoxicilina e ácido 
clavulânico (12,5mg/kg PO BID), ceftriaxona (15 – 50mg/kg IV SID), metronidazol (10mg/kg 
IV BID), carprofeno (2mg/kg SID), metamizol (20-50mg/kg IV) e lubrithal® (1gota OC QID). 
Durante o período de internamento verificou-se um aumento da atividade das enzimas hepáticas 
(AST, ALT, FA) e da bilirrubina total, com diminuição das concentrações de cloro, potássio, 
sódio, albumina e glicemia (Tabela 9, Anexo V). Após estabilização, realizou TAC no Hospital 
de Referência Veterinário Montenegro, obtendo-se o diagnóstico definitivo de shunt 
portossistémico. Foi aconselhada a realização de uma cirurgia para correção do shunt, por 
colocação de um constritor de ameroide. A cirurgia foi realizada 3 dias depois em Lisboa e foi 
bem-sucedida. No entanto, no regresso ao HVB a Maria Francisca não resistiu, tendo falecido na 
viagem. 
Discussão – Os shunts portossistémicos podem resultar de uma anomalia congénita (a desordem 
porto-vascular mais comum) ou serem secundários a uma hipertensão portal crónica, que leva à 
abertura dos vasos sanguíneos fetais que tinham fechado após o nascimento, permitindo a 
passagem de sangue da circulação portal para a circulação sistémica.
1,2,3
 São normalmente shunts 
múltiplos, que resultam de uma cirrose pré-existente.
2,3 
Os shunts congénitos podem ser únicos 
ou múltiplos e apresentar uma localização intra ou extra-hepática. Os extra-hepáticos são mais 
característicos de raças pequenas (Cairn Terrier, Yorkshire Terrier, West Highland Terrier, 
Maltese, Havanese, Schnauzer Miniature, entre outros) e caracterizam-se pela existência de uma 
comunicação anormal entre a veia porta (ou uma das suas contribuintes: veia gástrica esquerda, 
esplénica, mesentéricas ou gastroduodenal) e a veia cava caudal ou ázigos.
1,2,3
 Pelo contrário, os 
shunts intra-hepáticos são mais comuns em raças grandes
 
(Doberman Pincher, Labrador 
Retriever, Golden Retriever, Irish Setter, Samoyedo, Irish Wolfhound) e podem estar localizados 
do lado esquerdo do fígado devido à persistência do ducto venoso fetal após o nascimento, ou do 
lado direito ou centrais, devido à existência de vasos anormais.
1,2,3
 Nos shunts congénitos as 
pressões sanguíneas portais são normais ou reduzidas, não sendo por isso comum o aparecimento 
de ascite.
1,2 
A idade de aparecimento dos sinais clínicos varia, mas no caso dos shunts congénitos 
é normalmente mais precoce (cerca de 1 ano) do que nos adquiridos (8 – 10 anos).1,2,3 No caso da 
Maria Francisca, a idade de apresentação dos sinais sugeria a existência de um shunt congénito 
que, apesar de se apresentar numa raça grande, era extra-hepático. A fisiopatologia dos shunts 
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congénitos explica-se pelo desvio de sangue da circulação portal para a circulação sistémica, 
fazendo com que substâncias tóxicas e hepatotróficas vindas do aparelho digestivo sejam 
absorvidas e enviadas diretamente para circulação, sem passar pelo fígado. Esse decréscimo do 
fluxo sanguíneo resulta em atrofia e redução da atividade metabólica do fígado, com acumulação 
de toxinas intestinais. Pode então surgir hiperamonémia e sinais de encefalopatia hepática, assim 
como infeções bacterianas secundárias.
1,2,3 
Os sinais incluem tipicamente sinais neurológicos, 
gastrointestinais e urinários, que podem surgir e desaparecer ao longo do tempo, como aconteceu 
no caso relatado.
1,2,3 
Os sinais neurológicos estão associados à presença de encefalopatia hepática 
e podem ser exacerbados 1 a 2 horas após a refeição, devido à geração de amónia a partir da 
dieta.
3 
Este tipo de sintomatologia ocorre em cerca de 90% dos casos de shunts congénitos
 
e 
inclui depressão, desorientação, alterações comportamentais (agressividade), cegueira 
amaurótica, convulsões, estupor e coma.
1,2,3,4 
Paralelamente verifica-se a ineficiente utilização 
dos componentes da dieta, resultando num fraco crescimento dos animais e perda de massa 
corporal.
1,2 
Os sinais gastrointestinais crónicos como vómito, diarreia intermitente e episódios de 
anorexia são frequentes, assim como alterações do trato urinário.
1,2,3,4 
A menor conversão de 
ácido úrico em alantoína no fígado e o aumento das concentrações de amónia podem levar à 
formação de cálculos de urato renais ou vesicais.
3 
A Maria Francisca apresentava inicialmente 
sintomatologia gastrointestinal e um crescimento reduzido para a idade, mas só quando surgiu 
sintomatologia neurológica é que foram quantificados os ácidos biliares e foram realizadas a 
ecografia e o TAC, confirmando a suspeita de shunt portossistémico.  
O diagnóstico desta patologia é realizado com recurso a análises laboratoriais e imagiológicas. 
Os achados laboratoriais podem ser pouco específicos
1,3
 mas deve ser valorizada a presença de 
anemia microcítica não regenerativa, hipoalbuminémia, aumento da atividade das enzimas 
hepáticas e da ureia, hipoglicemia e aumento dos ácidos biliares e amónia pré e pós-
prandiais.
1,2,3,4 
Em cães que apresentem sinais compatíveis, um aumento dos níveis séricos de 
ácidos biliares e amónia em jejum é suficiente para o diagnóstico, que deve ser confirmado por 
métodos imagiológicos como a radiografia, portovenografia, ecografia ou TAC.
1,2,3,4
 Uma vez 
que a morfologia dos shunts é variada, é essencial uma caracterização detalhada das anomalias 
vasculares para determinar a terapêutica médica e cirúrgica a instituir.
5
 O rx apenas permite a 
visualização de um fígado diminuído e a deteção de cálculos urinários.
2,3 
A ecografia é um 
método com elevada sensibilidade e especificidade (47 – 95% e 67 – 100%, respetivamente) que 
permite a diferenciação entre shunts intra e extra-hepáticos.
2,5
 A TAC permite a obtenção de 
dados mais objetivos acerca da vasculatura abdominal, tendo uma sensibilidade e especificidade 
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superiores à da ecografia.
2
 É um método mais dispendioso que requer anestesia geral, mas é 
considerado o método de eleição para diagnóstico de shunts.
5
 No caso da Maria Francisca, os 
ácidos biliares em jejum elevados levaram à suspeita de shunt e à confirmação do diagnóstico 
por ecografia, que revelou sedimento e microcálculos vesicais, rins aumentados de volume, 
fígado de pequenas dimensões e a existência confirmada por contraste de bolhas de ar uma 
comunicação porto-sistémica, provavelmente intra-hepática. Foi sugerido a realização de TAC 
para confirmação da localização do shunt que revelou a presença de microhepatia, calcificação 
da pélvis renal do rim esquerdo e a presença de um shunt portossistémico extra-hepático único 
entre a veia porta e a veia cava, associado a neovascularização local. Perante este diagnóstico foi 
aconselhada a estabilização da Maria Francisca e a colocação cirúrgica de um constritor 
ameroide.  
Apesar do tratamento de eleição de shunts ser cirúrgico, está indicado o tratamento médico do 
animal antes e após a cirurgia, durante cerca de 8 semanas, para estabilização do funcionamento 
hepático e criação de um ambiente favorável à sua regeneração.
1,2,3
 O tratamento médico e o 
controlo de fatores precipitantes inclui o maneio dietético, administração de antibioterapia, 
fluidoterapia e lactulose.
2,3 
Os fatores relacionados com a precipitação de crises devem ser 
identificados e tratados 
2
 e incluem fatores dietéticos, inflamação, hemorragias gastrointestinais, 
administração de diuréticos, administração de sedativos ou barbitúricos, constipação, 
administração de metionina, crescimento aumentado de bactérias intestinais e urémia.
3 
O maneio 
dietético deve incluir a administração de comida em quantidades pequenas para evitar uma 
sobrecarga no fígado e a administração de alimento de elevada qualidade, com
 
proteína 
altamente digerível de forma a minimizar a quantidade de amónia produzida no cólon. A 
restrição proteica só deve ser realizada quando necessário para controlar a sintomatologia 
neurológica, devendo ser feita de forma cuidadosa e monitorizada através de análises 
sanguíneas.
2,3
 A administração de fármacos pode ser necessária para controlo e tratamento de 
sintomatologia. A lactulose (2,5 – 5 ml TID PO), apresenta uma absorção mínima a nível do 
estômago e intestino delgado, chegando ao cólon praticamente intacto
3 
e permite a acidificação o 
conteúdo do cólon reduzindo a absorção de amónia.
1,2,3
 Em casos agudos, pode ser administrada 
através de enemas contendo 3 partes de lactulose e 7 de água morna, numa dose total de 
20ml/kg, a cada 4 - 6 horas.
2
 A administração de antibióticos como a amoxicilina (22mg/kg PO 
BID) e o metronidazol (7,5mg/kg PO BID) podem ser usados para prevenir infeções bacterianas 
secundárias e reduzir a flora bacteriana gastrointestinal.
1,2,3
 A fluidoterapia é de extrema 
importância no tratamento e estabilização, uma vez que estes animais podem apresentar 
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desidratação, desequilíbrios no balanço eletrolítico (hipocalémia) e diminuição da perfusão 
tecidular.
3
 No caso de uma crise aguda, não se deve administrar nada PO durante 24 – 48h, deve-
se identificar e tratar os fatores predisponentes, a hipoglicemia e hipocalémia, monitorizar a 
temperatura corporal, realizar enemas para eliminação do conteúdo do cólon e diminuir a 
absorção de amónia, administrar antibioterapia IV e tratar convulsões, quando presentes.
2 
O 
aparecimento de convulsões pré e pós cirúrgicas está relacionada com a encefalopatia hepática. 
Estas devem ser tratadas através do uso de anticonvulsionantes como o propofol IV inicialmente 
em bolus (3,5mg/kg) e, posteriormente em infusão continua (0,1 – 0,25 mg/kg/min). A terapia 
com propofol pode ser mantida durante horas ou dias, sendo a taxa reduzida progressivamente, 
de modo a controlar as convulsões e permitir a retomada de consciência do animal. Para além do 
uso de anticonvulsionantes, é importante tratar possíveis alterações no balanço eletrolítico, 
hipoglicemia e hipertensão.
2
 A terapia médica para estabilização da Maria Francisca iniciou-se 
com fluidoterapia (NaCl 0,9% a 2ml/kg/h), posteriormente suplementado com Duphalyte® 
mantido durante todo o tempo de internamento, famotidina (0,5mg/kg PO BID) e lactulose (5-
15ml PO TID). Nos primeiros episódios de convulsões foi tentado tratamento com diazepam 
(0,5-1mg/kg IV e 0,5-2mg/kg rectal). Como não se conseguiu a atenuação das convulsões foi 
feito tratamento com propofol em bolus (1-3,5mg/kg IV) e depois em infusão contínua (0,1-
0,25mg/kg/min IV). Simultaneamente, realizaram-se enemas com lactulose (30 ml) e água 
(70ml) e foi administrado amoxicilina e ácido clavulânico (12,5mg/kg SC SID), ceftriaxona (15-
50mg/kg IV SID) e metronidazol (10mg/kg IV BID), carprofeno (2mg/kg SC SID), metamizol 
(20-50mg/kg IM BID) e lubrithal® (1 gota OC QID).   
O tratamento de eleição de shunts congénitos é o tratamento cirúrgico, que envolve a ligação e 
oclusão dos vasos anormais.
1,3
 A oclusão destes vasos permite o restabelecimento de uma 
circulação portal normal e uma recuperação parcial ou total do funcionamento do fígado.
2
 
Devido ao desenvolvimento de hipertensão portal, a oclusão total dos vasos pode não ser 
conseguida, podendo ser necessária a realização de nova cirurgia.
1,2 
A correção de shunts únicos 
e extra-hepáticos é mais fácil do que a correção de shunts múltiplos e intra-hepáticos.
1,3
 Depois 
do vaso ser isolado o shunt pode resolvido através da ligação do vaso ou através da colocação de 
um constritor ameroide que permite uma oclusão gradual (4 - 8 semanas). 
2,3 
A oclusão total do 
shunt de forma repentina pode conduzir a uma elevação da pressão portal e conduzir à morte do 
animal, sendo a oclusão gradual preferível.
3 
A Maria Francisca realizou uma cirurgia para 
colocação do constritor ameroide mas, apesar da cirurgia ter sido bem-sucedida, a cadela veio a 
falecer poucas horas após a cirurgia. 
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Está descrito que o período pós cirúrgico é crítico, podendo surgir convulsões que agravam o 
prognóstico.
6
 Estas convulsões podem ser tratadas com recurso a levetiracetam, benzodiazepinas, 
fenobarbital e propofol.
2,6 
O tratamento de emergência consiste na administração de propofol em 
bolus (1-3,5mg/kg IV) seguido de infusão contínua (0,1-0,25mg/kg/min IV). Na tentativa de 
reduzir a dose de propofol administrado, um estudo foi realizado com a adição de medetomidina 
em infusão continua, demonstrando que é possível reduzir a dose de propofol com esta 
combinação.
6
 O levetiracetam (20mg/kg PO TID) é também eficaz na redução dos riscos de 
desenvolvimento de convulsões pós-cirúrgicas, quando administrado 24 horas antes da cirurgia.
2 
Após realização da cirurgia é importante a manutenção da terapêutica médica, devendo a função 
hepática dos animais ser avaliada periodicamente, controlando-se os sinais de encefalopatia 
hepática.
3
 O prognóstico dos shunts portossistémicos é variável, dependendo da localização e da 
sintomatologia observada, apresentando melhor prognóstico os animais que possuem shunts 
extra-hepáticos com resolução cirúrgica.
3
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Anexo I – Caso de Oncologia 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 e 2 – Rx contrastado com bário, sem obstruções ao nível do trato gastrointestinal; irregularidades da 
mucosa intestinal (à esquerda); Aspeto da porção de intestino afetado aquando a cirurgia comparativamente à porção 
normal (à direita). 
 
Tabela 1 – Hemograma e bioquímica realizada ao Tigre antes e após início (02-11-15) do tratamento 
quimioterápico com o protocolo COP 
Parâmetro Unidades  
Valores de 
Referência 
  
Resultados 
14/10/15 29/10/15 2/11/15 25/1/16 
HEMOGRAMA 
Eritrócitos 10
6
/uL 6 – 10 7,53 5,42 5,08 6,56 
Linfócitos 10
3
/uL 1,4 – 6,1 7,3 1,3 2,9 2,3 
Monócitos 10
3
/uL 0,1 – 0,6 0,8 0,5 0,9 0,6 
Plaquetas 10
3
/uL 200 – 600 200 211 154 297 
Hemoglobina g/dL 9 – 15,1 13,4 9,7 8,9 11,8 
Vol. Globular % 29 – 48 43,2 41,8 31,4 35,2 
VGM fL 41,5 – 52,5 57,5 58,1 60,4 53,8 
HGM Pg 13 – 17 17,7 17,8 17,5 17,9 
CHGM g/dL 30 – 33,5 31 30,8 29 33,5 
Granulócitos 10
3
/uL 2,1 – 15 6,6 9,2 20,2 6 
RDW % 14 – 18 15,6 15,9 15,1 15,2 
Leucócitos 10
3
/uL 5 – 15 14,7 11 24 8,9 
BIOQUIMICA 
Ureia mg/dL 18 – 33 45,5 
 
  
Creatinina mg/dL 1,1 – 2,2 1,8 1,7 1,2 
ALT U/L 28 – 106 36 
 
 
FA U/L 14 – 71 22  
Albumina mg/dL 2,9 – 4,2 3  
Proteínas 
Totais 
mg/dL 6,6 – 8,4 6,6  
Glicose  mg/dL 73 – 134 185  
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Tabela 2 – Protocolo quimioterápico COP (tabela adaptada de Vail DM, Pinkerton ME, Young KM (2013) 
“Hematopoietic Tumors – Feline Lymphoma and Leukemia” in Withrow SJ, Vail DM, Page RL Withrow & 
MacEwen’s Small Animal Clinical Oncology, 5th Ed, Elsevier, 638 – 650) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*A administração de prednisona/prednisolona continua todos os dias até um ano após início do tratamento 
Tabela 3 – Protocolo quimioterápico CHOP em 25 semanas (tabela adaptada de Vail DM, Pinkerton ME, Young 
KM (2013) “Hematopoietic Tumors – Feline Lymphoma and Leukemia” in Withrow SJ, Vail DM, Page RL 
Withrow & MacEwen’s Small Animal Clinical Oncology, 5th Ed, Elsevier, 638 – 650) 
Fármaco e dosagem Frequência de administração 
Clorambucil 
20mg/m
2 
PO  
Administrar a cada 2 semanas 
Metotrexano 
2,5mg/m
2
 PO 
Administrar 2 a 3 vezes por semana. 
 
Prednisolona 
20mg/m
2
 PO 
Administrar a cada 48h 
 
Tabela 4 – Protocolo de manutenção LMP (Tabela adaptada Nelson RW, Couto CG (2014) “Lymphoma” in Small 
Animal Internal Medicine, 5th Ed, Mosby Elsevier, 1160 - 1174) 
 
Fármaco e dosagem Frequência de administração 
Ciclofosfamida 
300mg/m
2 
IV 
Administrar a cada 3 semanas, um dia antes 
da administração de vincristina 
Vincristina 
0,75mg/m
2
 IV 
Administrar semanalmente na semana 1,2,3 e 
4 e depois administrar a cada 3 semanas, um 
dia apos a administração de ciclofosfamida. 
Descontinuar se o animal estiver em remissão 
completa após 1 ano. 
Prednisolona/Prednisona 
50mg/m
2 
PO 
Administrar diariamente durante 1 ano. 
Semana de 
tratamento 
Fármaco, dosagem, via e frequência de 
administração 
1 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m2 IV 
L-Asparaginase 400U/kg SC 
Prednisona 2,0mg/kg PO, q24h 
2 Ciclofosfamida 200mg/m
2
 IV 
Prednisona 2,0mg/kg PO, q24h 
3 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
Prednisona 1,0mg/kg PO, q24h 
4 Doxorubicina 25mg/m
2
 IV 
Prednisona 1,0mg/kg PO, q24h * 
5 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
6 Ciclofosfamida 200mg/m
2
 IV 
7 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
8 Doxorubicina 25mg/m
2
 IV 
9 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
11 Ciclofosfamida 200mg/m
2
 IV 
13 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
15 Doxorubicina 25mg/m
2
 IV 
17 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
19 Ciclofosfamida 200mg/m
2
 IV 
21 Vincristina 0,5 – 0,7mg/m
2
 IV 
25 Doxorubicina 25mg/m
2
 IV 
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Anexo II – Dilatação/Torção Gástrica 
Parâmetro Unidades 
Valores de 
Referência 
  
Resultados 
09-11-15 10-11-15 
HEMOGRAMA 
Eritrócitos 10
6
/uL 5,5 – 8,5 6,15 5,36 
Linfócitos 10
3
/uL 1 – 4,8 3,4 3,6 
Monócitos 10
3
/uL 0,15 – 1,35 0,4 0,8 
Plaquetas 10
3
/uL 200 – 500 201 171 
Hemoglobina g/dL 12 – 18 14 12,5 
Volume Globular % 37 – 55 45,7 38 
VGM fL 62 – 77 70,9 70,9 
HGM Pg 21,5 – 26,5 21,7 23,3 
CHGM g/dL 33 – 37 30,6 33 
Granulócitos 10
3
/uL 4 – 12,6 17,5 22,9 
RDW % 11 – 15,5 15 11,6 
Leucócitos 10
3
/uL 6 – 17 21,3 27,3 
BIOQUIMICA 
Ureia mg/dL 8 - 31 30,1   
  Creatinina mg/dL 0,8 - 1,6 2,1 
IONOGRAMA  
Sódio mmol/L 145 - 154 145 145 
Potássio mmol/L 4,1 - 5,3 5 4,5 
Cloro mmol/L 105 – 116 107 113 
Tabela 5 – Hemograma, bioquímica e ionograma realizados ao Dexter antes e após a cirurgia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 – Rx abdominal em decúbito lateral esquerdo realizado antes da cirurgia, onde é possível verificar a 
dilatação e torção gástrica com presença de gás e ingesta no estômago. 
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Raças mais predispostas ao aparecimento de Dilatação/torção gástrica 
Airedale Terrier Cane Corso GoldenRetriever  NeapolitanMastiff 
Akita  Chesapeake BayRetriever GordonSetter  Newfoundland  
Anatolian 
ShepherdDog 
Chinese Shar-Pei GreatDane  OldEnglishSheepdog 
Basset Hound Chow Chow GreaterSwissMountainDog  Otterhound  
Beauceron  Collie  GreatPyrenees  Poodle(Standard) 
Bernese 
MountainDog 
CurlyCoatedRetriever IrishRedandWhiteSetter Rottweiler  
Bloodhound Doberman Pinscher IrishSetter  SaintBernard  
Borzoi  Dogue deBordeaux IrishWolfhound  Samoyed  
Bouvier 
desFlandres 
Flat-Coated Retriever Komondor  ScottishDeerhound  
Briard  German ShepherdDog Leonberger  SpinoneItaliano  
Bullmastiff  
German 
ShorthairedPointer 
Mastiff  SussexSpaniel  
  Giant Schnauzer   Weimaraner 
Tabela 6 – Raças mais predispostas ao aparecimento de dilatação/torção gástrica, por ordem alfabética (tabela 
adaptada de Bell JS) 
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Anexo III – Urolitíase 
Parâmetro Unidades 
Valores de Referência 
  
Resultados 
09-11-15 11-11-15 
HEMOGRAMA 
Eritrócitos 10
6
/uL 5,5 – 8,5 6,73 6,75 
Linfócitos 10
3
/uL 1 – 4,8 1,8 1,7 
Monócitos 10
3
/uL 0,15 – 1,35 0,3 0,2 
Plaquetas 10
3
/uL 200 – 500 662 508 
Hemoglobina g/dL 12 – 18 13 12,7 
Volume Globular % 37 – 55 39,9 39 
VGM fL 62 – 77 58,9 57,9 
HGM Pg 21,5 – 26,5 18,1 18,8 
CHGM g/dL 33 – 37 30,8 32,5 
Granulócitos 10
3
/uL 4 – 12,6 7,8 8,4 
RDW % 11 – 15,5 15,5 17 
Leucócitos 10
3
/uL 6 – 17 9,9 10,3 
BIOQUIMICA  
Glicose mg/dL 70 – 118 123 102 
Ureia mg/dL 8 – 31 11,9 21,6 
Creatinina mg/dL 0,8 - 1,6   0,8 
Colesterol mg/dL 135 – 345 183   
ALT/TGP U/L 19 – 70   128 
FA U/L 15 – 127   332 
Proteínas Totais mg/dL 5,4 - 7,4 4,6 4,9 
IONOGRAMA  
Cálcio mg/dL 9,9 - 11,4 10   
Tabela 7 – Hemograma, bioquímica e ionograma realizados ao Bob, antes e após cirurgia de remoção dos cálculos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4 – Rx lateral realizado antes da cirurgia, onde é visível o cálculo de maiores dimensões com um núcleo 
mais radiopaco. 
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Anexo IV – Leishmaniose 
Parâmetro Unidades 
Valores de Referência 
  
Resultados 
22-01-2016 
HEMOGRAMA 
Eritrócitos 10
6
/uL 5,5 – 8,5 4,46 
Linfócitos 10
3
/uL 1 – 4,8 2,1 
Monócitos 10
3
/uL 0,15 – 1,35 0,4 
Plaquetas 10
3
/uL 200 – 500 202 
Hemoglobina g/dL 12 – 18 9,7 
Volume Globular % 37 – 55 30 
VGM fL 62 – 77 67,4 
HGM Pg 21,5 – 26,5 21,7 
CHGM g/dL 33 – 37 33 
Granulócitos 10
3
/uL 4 – 12,6 11,3 
RDW % 11 – 15,5 14,2 
Leucócitos 10
3
/uL 6 – 17 13,8 
BIOQUIMICA 
Glicose mg/dL 70 – 118 128 
Ureia mg/dL 8 – 31 18,6 
Creatinina mg/dL 0,8 - 1,6 0,8 
ALT/TGP U/L 19 – 70 126 
FA U/L 15 – 127 271 
Proteínas Totais mg/dL 5,4 - 7,4 10,3 
Tabela 8 – Resultados do hemograma e bioquímica, realizados à Nala. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 e 6 – Aspeto das lesões da cabeça da Nala na 1ª avaliação (à esquerda) e passado um mês do início do 
tratamento (à direita) onde se verifica uma melhoria significativa das lesões cutâneas. 
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Anexo V – Shunt Portossistémico  
Parâmetro Unidades 
Valores de 
Referência 
  
Resultados 
2/10/15 8/10/15 9/10/15 12/10/15 
HEMOGRAMA 
Eritrócitos 10
6
/uL 5,5 – 8,5 7,24 
 
Linfócitos 10
3
/uL 1 – 4,8 1,6 
Monócitos 10
3
/uL 0,15 – 1,35 0,4 
Plaquetas 10
3
/uL 200 – 500 112 
Hemoglobina g/dL 12 – 18 13,8 
Volume Globular % 37 – 55 43,3 
VGM fL 62 – 77 59,9 
HGM Pg 21,5 – 26,5 19 
CHGM g/dL 33 – 37 31,8 
Granulócitos 10
3
/uL 4 – 12,6 10,9 
RDW % 11 – 15,5 15,2 
Leucócitos 10
3
/uL 6 – 17  12,9 
BIOQUIMICA  
Glicose mg/dL 70 – 118 127 
 
 
91 
Ureia mg/dL 8 – 31 7,1 
 
Creatinina mg/dL 0,8 - 1,6  0,7 
ALT/TGP U/L 19 – 70  128 86 
FA U/L 15 – 127  147 106 
Proteínas Totais mg/dL 5,4 - 7,4 5,5  
AST U/L 15 – 43 73 84 
Albumina mg/dL 2,9 – 4,2 2,9 
 
Triglicerídeos mg/dL 19 – 133 51 
Bilirrubina Total mg/dL 0 – 0,7 0,6 3,2 
Lípase Pancreática  10 – 160 34  
IONOGRAMA 
Cálcio mg/dL 9,9 – 11,4  10,3 
 
 
9,5 
Fósforo mg/dL 3 – 6,2 6,4 
 
Potássio mmol/L 4,1 – 5,3 4,7 3,8 
Cloro mmol/L 105 – 116 119 111 
Sódio mmol/L 145 – 154 149 136 
Tabela 9 – Hemograma, bioquímica e ionograma realizados à Maria Francisca, durante o período de internamento. 
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Figura 7 – Ecografia realizada à Maria Francisca pela Inside Vet, onde se verifica a existência de um shunt 
portossistémico mas não é possível a sua localização exata.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8 – Imagens da TAC realizado no Hospital Veterinário de Montenegro, onde é visível: atrofia severa do 
fígado – microhepatia (1); presença de comunicação vascular anormal entre a veia porta e a veia cava caudal, 
imediatamente caudal ao diafragma, revelando a existência de um Shunt Portossistémico extra-hepático Porta – 
Cava único (2) associado a neovascularização local (3); Calcificação da pélvis renal do rim esquerdo (4). 
